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Ö    

 m ç: ÇalıĢmamızda, GDM tanılı, kan Ģekeri regülasyonu için diyet ve 

egzersiz yapan gebeler, kan Ģekeri regülasyonu için insülin kullanan gebeler, GDM‟li 

olmayan normal glisemik indeksi olan gebelerin birbirine kıyasla umbilikal arter, 

orta serebral arter, hepatik arter, ductus venozus doppler değerlerinde değiĢkenlik 

olup olmadığını, özellikle hepatik arter olmak üzere doppler değerlerinin, doğum 

ağırlığı ile iliĢkisini ve hba1c değeri ile doppler bulguları arasında iliĢki olup 

olmamasını belirlemeyi  amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmamız, prospekt f tanımlayıcı kes tsel b r araĢtırma 

olarak  BÜ Dr.  am  Ulus Kadın Doğum, Çocuk  ağlığı ve Hastalıkları Eğ t m ve 

AraĢtırma Hastanes  Kadın Hastalıkları Doğum Kl n ğ n n Per natoloj  ve Gebe1 

polikliniğine baĢvuran hastalarda yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya, ilgili polikliniklere 

20/10/2021 ile 20/01/2022 tarihleri arasında baĢvuran hastalar alınmıĢ olup; 

çalıĢmamızda üç grup belirlenmiĢtir. Bir kontrol grubu, iki hasta grubu içermektedir. 

AraĢtırmamızda toplam 68 gebe dahil edilmiĢtir. GDM tanılı olmayan 24 sağlıklı 

gebe kontrol grubunu, diyet ve egzersiz tedavisi ile serum glukoz konsantrasyonu 

regülasyonu sağlanan GDM tanılı 20 gebe 1. Hasta grubunu, insülin tedavisi ile 

serum glukoz konsantrasyonu regülasyonu sağlanan 19 gebe 2. Hasta grubunu 

oluĢturmuĢtur. ÇalıĢmaya dahil edilen tüm gebeler 32-36 gebelik haftaları arasında 

değerlendirilmiĢtir. Fetüslerin UA  /D, UA PI, MCA S/D, MCA PI, DV PI, HA 

PSV, HA PI parametreleri değerlendirilmiĢtir. Gebelerin demografik özellikleri, 

doğum Ģekli, yenidoğan sonuçları kaydedilmiĢtir. 

Bulgular: Gruplara göre doppler bulguları karĢılaĢtırılmasında UA S/D 

değerleri açısından istatistiksel olarak pozitif yönde anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir 

(p=0,000). Gruplara göre HA P V, HA PI, DV PI, UA PI, MCA  /D, MCA PI ve 

CPR sonuçlarında istatistiksel anlamlı fark tespit edilmemiĢtir. Gestasyonel diyabetli 

iki grupta yapılan subgrup analizinde UA PI ile Hba1c değeri arasında pozitif yönde 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (GDM diyet grubunda r: 0,610 p: 0,004, GDM insülin 

grubunda r: 0,782 p:0,000). Yine her iki grupta MCA PI değeri ile Hba1c arasında 

negatif yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (GDM diyet grubunda r:-0,614 p: 0,004, 
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GDM insülin grubunda r: -0,824  p:0,000). CPR oranında ise her iki grupta negatif 

yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (GDM diyet grubunda r:-0,697 p: 0,001, GDM 

insülin grubunda r: -0,831  p:0,000). GDM diyet grubundakilerin Hba1c değerleri ile 

HA P V değerleri arasında pozitif korelasyon izlenmiĢtir (r=0,635; p=0,003). GDM 

insülin grubundakilerin Hba1c değerleri ile HA P V değerleri arasında pozitif yönde 

korelasyon izlenmiĢtir (r=0,489; p=0,034). GDM insülin grubundakilerin Hba1c 

değerleri ile HA PI değerleri arasında negatif korelasyon izlenmiĢtir(r=-0,493; 

p=0,032). Her iki GDM grubunda Hba1c değerleri ile UA  /D, MCA  /D ve DV PI 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır. Hepatik arter PSV 

ve PI bulgularının, LGA‟yı, neonatal hipoglisemiyi, yenidoğan yoğun bakım 

ihtiyacını predikte etmekte anlamlı bir parametre olmadığı görülmüĢtür. 

 

 onuç: Gruplar arasında doppler bulgularından HA P V, PI, UA PI, MCA 

S/D, MCA PI, DV PI, CPR değerleri ile anlamlı farklılık izlenmedi. UA  /D oranı 

GDM diyet ve insülin grubu ile kontrol grubu arasında pozitif yönde anlamlı farklılık 

izlendi. Gruplar arasında hepatik arter doppler bulgularında istatistiksel anlamlı fark 

görülmemiĢtir. ÇalıĢmamız literatürde GDM gebeliklerinde fetal hepatik arter 

dopplerini değerlendiren ilk çalıĢmadır. GDM‟li gebelerde, fetal hepatik arter 

dopplerinin önemi ve klinikte kullanılabilirliği ile ilgili gelecekte daha fazla hasta ile 

yapılmıĢ çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. ÇalıĢmamızda GDM‟li gebelerde 

yapılan subgrup analizindeki Hba1c ile obstetrik doppler arasındaki anlamlı 

farklılıklar neticesinde, uzun süreli kan Ģekeri yüksekliğinin, fetal hipoksik 

değiĢiklikler ile iliĢkisini ve fetal dopplere etkisini gösteren çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel diyabetes mellitus, doppler ultrason hepatik 

arter 
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ABSTRACT 

 

Purpose: In our study, there was variability in the umbilical artery, middle 

cerebral artery, hepatic artery and ductus venosus doppler values when comparing 

pregnant women with known diagnosis of GDM, those only dieting and exercising 

for blood glucose regulation, pregnant women using insulin for blood glucose 

regulation, and those with normal glycemic index without a diagnosis of GDM. We 

aimed to determine whether the doppler values, especially the hepatic artery, are 

associated with a birth weight. 

 

Materials and Methods: Our study, as a prospective descriptive cross-

sectional study, was carried out on patients who applied to the Perinatology and 

Obstetrics Outpatient Clinics of S.B.U. Dr. Sami Ulus Gynecology and Obstetrics 

and Children‟s Health and Diseases Training and Research Hospital. Three groups 

were identified in our study from patients who applied to the relevant polyclinics 

between 20/10/2021 and 20/01/2022. A control group includes two patient groups. A 

total of 68 pregnant women were included in our study. The control group consisted 

of 24 healthy pregnant women who were not diagnosed with GDM, 20 pregnant 

women with GDM diagnosed as the first patient group whose serum glucose 

concentration was regulated by diet and exercise, and the second patient group of 19 

pregnant women whose serum glucose concentration was regulated by insulin 

therapy. All pregnant women included in the study were evaluated between 32-36 

weeks of gestation. Fetal UA S/D, UA PI, MCA S/D, MCA PI, DV PI, HA PSV, HA 

PI parameters were evaluated. Demographic characteristics, mode of delivery, and 

newborn outcomes of the pregnant women were recorded. 

 

Results: When comparing the Doppler findings between the groups, a 

statistically significant positive difference was found in terms of UA S/D values 

(p=0.000). There was no statistically significant difference in the results of HA PSV, 

HA PI, DV PI, UA PI, MCA S/D, MCA PI and CPR values between the groups. In 

the subgroup analysis performed in two groups with gestational diabetes, a 
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significant positive correlation was found between UA PI and Hba1c values (r: 0.610 

p: 0.004 in GDM-diet group, r: 0.782 p:0.000 in GDM-insulin group). A negative 

significant correlation was found between MCA PI and Hba1c values in both groups 

(GDM-diet group r: -0.614 p: 0.004, in the GDM-insulin group r: -0.824 p:0.000). In 

the ratio of MCA PI /UA PI (CPR), a significant negative correlation was found in 

both groups (r: -0.697 p: 0.001 in the GDM-diet group, r: -0.831 p: 0.000 in the 

GDM-insulin group). A positive correlation was observed between Hba1c values and 

HA PSV values in the GDM diet group (r=0.635; p=0.003). A positive correlation 

was observed between Hba1c values and HA PSV values in the GDM insulin group 

(r=0.489; p=0.034). A negative correlation was observed between Hba1c values and 

HA PI values in the GDM insulin group (r=-0.493; p=0.032). There was no 

statistically significant correlation between Hba1c values and UA S/D, MCA S/D 

and DV PI values in both GDM groups. Hepatic artery PSV and PI findings were not 

found to be a significant parameter to predict LGA, neonatal hypoglycemia, and 

neonatal intensive care requirement. 

 

Conclusion: There was no significant difference in the doppler findings of 

HA PSV, PI, UA PI, MCA S/D, MCA PI, DV PI, CPR values between the groups. A 

positive significant difference was observed between the UA S/D ratio, GDM diet 

and insulin group, and the control group. There was no significant difference in 

hepatic artery Doppler findings between the groups. Our study is the first in literature 

to evaluate fetal hepatic artery doppler in GDM pregnancies. Further studies 

involving more patients are required to evaluate the importance and clinical benefit 

of the fetal hepatic artery Doppler in pregnant women with GDM. As a result of the 

significant differences between Hba1c and obstetric doppler in the subgroup analysis 

of pregnant women with GDM in our study, there is a need for studies showing the 

relationship between long-term high blood sugar and fetal hypoxic changes and its 

effect on fetal doppler. 

 

Keywords: Gestational diabetes mellitus, doppler ultrasound, hepatic artery 

yazalım. 
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1. G             

 

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), gebelikte baĢlamıĢ olan veya 

gebelikte ilk olarak farkedilen glukoz intoleransı olarak tanımlanır. Bu intolerans 

gebelikte çeĢitli derecelerde olabilir(1). GDM, gebelikte sık görülen 

komplikasyonlardan biridir. Gebelikte vücuttaki insülin direncinin ve 

hipergliseminin, plasental hormanlar ve maternal fizyolojideki değiĢen hormonlar 

nedeni ile oluĢtuğu düĢünülmektedir. Hatta predispozan faktörleri olan ve önceden 

insülin direnci olan hastalarda, hastanın pankreası gebelikte insülin direncini 

karĢılayamaz ve hastada GDM kliniği ile sonuçlanır (2). 

Gestasyonel diyabeti olan hastalar maternal veya fetal yakın takip 

gerektirmektedirler. GDM, fetal hipoksi, konjenital anomaliler, polihidramnios, 

makrozomi, distosi, prematürite, fetal büyüme kısıtlılığı, neonatal hipoglisemi, fetal 

metabolik, hematolojik problemler, maternal hiperglisemi gibi maternal, fetal 

morbidite ve mortalitelere yol açabilir. Gestasyonel diyabetli gebelerin tedavisi ile 

maternal ve fetal komplikasyonlar azaltılabilir. Gestasyonel diyabetli hastalar ile 

ilgili yapılan bir çalıĢmada, tedavi ile komplikasyonların azaltılabileceği 

saptanmıĢtır. Perinatal mortalite, omuz distosisi gibi vajinal doğum travmaları, 

makrozomi ve preeklampsi oranlarının azaltıldığı bildirilmiĢtir(3). 

Gestasyonel diyabet tanısı olan hastaların postpartum dönemde %60‟ında 

yaklaĢık 5 ile 10 yıl içinde tip 2 diyabet geliĢtiği gösterilmiĢtir(4). American College 

of Obstetricians and Gynecologists (ACOG), GDM tanısı almıĢ olan hastalara 

postpartum dönemde 6 ve 12. haftalarda açlık glukoz seviyesi bakılması veya 75 gr. 

iki saatlik oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapılmasını önermektedir(5). GDM 

taraması açısından, günümüzde fikir birliği olmamakla beraber tek veya iki aĢamalı 

testler mevcuttur. Tek aĢamalı tarama, hastaya 75gr OGTT, iki aĢamalı tarama ise 

öncelikle 50gr OGTT yapılıp, gerekirse 100 gr OGTT yapılması Ģeklindedir. 
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Maternal hiperglisemi, plasental kan akıĢını ve fetüs büyümesini 

etkileyebilir(6). Gestasyonel diyabetli gebelerin takibinde doppler incelemesinin 

klinik değeri halen tartıĢmalıdır(7). 

ÇalıĢmamızın amacı gestasyonel diyabetli kan Ģekeri regülasyonu için diyet 

ve egzersiz yapan gebeler, kan Ģekeri regülasyonu için insülin kullanan gebeler, 

GDM  olmayan normal glisemik indeksi olan gebelerin birbirine kıyasla umbilikal 

arter, orta serebral arter, hepatik arter, ductus venozus doppler değerlerinde 

değiĢkenlik olup olmadığını, özellikle hepatik arter olmak üzere doppler değerlerinin 

doğum ağırlığı ile iliĢkisini ve hba1c değeri ile doppler bulguları arasında iliĢki olup 

olmadığını belirlemektir. 

Hasta grubumuz, Ankara Dr.  ami Ulus Kadın Doğum, Çocuk  ağlığı ve 

Hastalıkları Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi, Kadın Hastalıkları ve Doğum 

polikliniğine baĢvuran, GDM tanısı almıĢ, araĢtırmaya dahil olma kriterlerini 

sağlayan gebelerden oluĢmuĢtur. 
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2. G        G     

 

2.1. G     Y       Y                

 

2.1.1.   n m 

Gestasyonel diyabet geleneksel olarak, ilk kez gebelikte görülen anormal 

glukoz toleransı olarak tanımlanır(8). Daha modern bir tanım olarak, gebeliğin ikinci 

veya üçüncü trimesterinde teĢhis edilen ve gebelik öncesinde mevcut olmayan 

diyabet denilebilir(9). Ġkinci tanım daha önce teĢhis edilmemiĢ tip 2 diyabeti olan ve 

ilk trimesterde teĢhis edilen hastaları içermez. ACOG, GDM‟yi gebelik esnasında 

baĢlayan veya ilk olarak gebelikte farkedilen glukoz intoleransı olarak tanımlar. Bu 

tanım GDM‟nin tedavisi için diyet uygulanan veya insülin kullanılan her hasta için 

geçerlidir(10). 

2.1.2.   rihçe 

1882 yılında, Matthews Duncan ve Bennewitz gebelikte görülen diyabet ile 

ilgili görüĢlerini bildirmiĢlerdir. Gestasyonel diyabetin ilk olarak gebelikte ortaya 

çıktığını, gebelikle birlikte devam ettiğini ve gebeliğin sonlanmasından sonra da bir 

süre devam ettiğini bildirmiĢlerdir. O‟ ullivan ise gebelikte görülen diyabetin 

derecesinin, gebelik sona erdikten sonra diyabet geliĢtirme riski ile alakalı 

olabileceğini göstermiĢtir. Bununla birlikte 1913 yılında ilk olarak Jorgen Pedersen 

gestasyonel diyabet terimini kullanmıĢtır(11). 

2.1.3. Prevalans 

GDM; Amerika BirleĢik Devletlerinde gebelerin yaklaĢık %5-6‟sında 

görülmektedir(10). Diğer ülkelerde ise yaklaĢık olarak %2-38 arasında görülmektedir 

(13). Bölgesel tahminler ise Kuzey Amerika‟da %10 Güneydoğu Asya‟da 

%25‟tir(14). GDM prevalansı, etnik köken, ırk, kilo, vücut yapısı, yaĢ ve tanı 

koymak için kullanılan tanı kriterlerine göre değiĢiklik gösterebilir. Prevalans, artan 
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ortalama anne yaĢı,vücut kitle indeksi ve özellikle artan obeziteye bağlı olarak 

zamanla artmaktadır(15). 

2.1.4.  isk F ktörleri 

Bir gebenin, gebelikte diyabet geliĢtirme açısından düĢük ve yüksek risk 

faktörleri Ģu Ģekilde sıralanabilir:(16) 

 

A) DüĢük risk faktörleri: 

 YaĢ < 25 olması 

 Etnik kökenin GDM açısından düĢük prevalansta olması 

 Gebelik öncesi kilonun normal olması 

 Glukoz intoleransı öyküsünün olmaması 

 Birinci derece akrabalarda diyabet öyküsünün olmaması 

 Kötü obstetrik öykü olmaması 

 

B) Yüksek risk faktörleri: 

 Obezite 

 Önceki gebelikte gestasyonel diyabet hikayesi 

 Gebelikten önce bilinen glukoz intoleransı varlığı 

 Birinci derece akrabalarda tip 2 diyabetes mellitus öyküsü 

 Glukozüri 

 Ġleri maternal yaĢ > 25 

 Öncesinde >4100 gr bebek doğurulması 

 Diyabet ile iliĢkili olabilecek metabolik durumlar (metabolik sendrom, 

hipertansiyon, polikistik over sendromu gibi) 

 

Randomize çalıĢmaların bir metaanalizinde GDM riskinin azaltılabileceği 

belirtilmiĢtir.  pesifik olarak GDM için riski yüksek olan gebelerde yaĢam tarzı 

değiĢikliklerinin, standart bakıma kıyasla GDM riskini yaklaĢık %20 azaltabileceği 

belirtilmiĢtir. Bu hastalara, ideal olarak gebelik öncesi baĢlatılan ve gebelik boyunca 

devam eden diyet değiĢikliği, egzersiz yapmak (örneğin, gebelik boyunca haftada en 



 6 

az iki kez 50-60 dk. orta yoğunlukta) ve gebelik kilo alımını kontrol altında tutmak 

önerilmiĢtir(17). 

2.1.5. GDM Tarama ve   n  

GDM taramasında halen görüĢ birliği sağlanamamıĢtır. Diyabet için yaygın 

olarak kullanılan tanı ve tarama testleri, glukoz içeren bir içeceğin içirilmesini ve 

ardından kan Ģekeri ölçümünü içerir. Gebelikte diyabet taraması yapılmasının amacı 

diyabetli hastaları tespit ettikten sonra uygun tedavi ile bazı fetal ve maternal 

morbiditileri azaltmaktır. Bir çalıĢmada; preeklampsi, omuz distosisi ve 

makrozominin %40 veya daha fazla azaltılabileceği bildirilmiĢtir(18). 

Taramada tek veya iki basamaklı testler uygulanmaktadır. Tüm gebelere 24 ile 

28 hafta arasında tarama yapılması önerilmektedir(19). Tek basamaklı test 75 gr 

OGTT, iki basamaklı test ise öncelikle 50gr OGTT yapılıp, yükseklik saptanması 

durumunda 100 gr OGTT yapılmasına dayanır. 

International Association of Diabetes and Pregnancy Study Group ( IADPSG ), 

HAPO isimli bir çalıĢma yürütmüĢtür. Bu çalıĢma prospektif bir çalıĢma olup, çok 

merkezli bir çalıĢmadır. Bu çalıĢmada 75 gr OGTT uygulanmıĢ ve her glukoz 

yüksekliği değeri ile gebelik sonuçları iliĢkisi değerlendirilmiĢtir.  ÇalıĢmanın 

birincil sonuçlarında; makrozomik fetüs, primer sezaryen durumu, neonatal 

hipoglisemi ve kord kanı C peptid düzeyi değerlendirilmiĢtir. Ġkincil sonuçlarda ise; 

preterm doğum, preeklampsi, omuz distosisi, hiperbilirubinemi ve yenidoğanın 

yoğun bakım ihtiyacı değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda; serum glukoz 

seviyesinin yüksekliği ile primer sezaryen doğum, neonatal hipoglisemi, yenidoğan 

doğum ağırlığının >90 percentil (LGA) arasında iliĢki bulunmuĢtur. (20). 

2010 yılında IADP G, HAPO çalıĢmasının sonuçlarını değerlend rmek 

amacıyla b r çalıĢtay düzenlem Ģt r. Burada tek basamaklı 75 gr OGTT yapılması 

öner lm Ģt r. 75 gr OGTT  ç n  se eĢ k değerler açlık kan Ģeker   92 mg/dl, 1. saat 

kan Ģekeri 180 mg/dl ve 2. saat kan Ģekeri 153mg/dl olarak belirlenmiĢtir. Bu 

değerlerden birinin bozuk olmasının gestasyonel diyabet için tanı kriteri olarak kabul 

edilebilir olduğu belirlenmiĢtir(20). Amerikan Diyabet Derneği (ADA), 2011 yılında 



 7 

IADP G‟nin tek basamaklı önerilerini desteklemiĢtir. ACOG ise 2013‟te iki 

basamaklı taramayı önermiĢtir(21). Uluslararası derneklerin OGTT tarama 

yaklaĢımları tablo 2.1.‟de özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 2.1. Bazı Uluslararası Dernekler n önerd kler  OGTT yaklaĢımları 

Uluslararası 

Dernekler 

Basamak  

sayısı 

Glukoz(gr) Açlık kan 

Ģekeri 

(AKġ) 

(mg/dl) 

1.Saat 

kan 

Ģekeri 

2. 

Saat 

kan 

Ģekeri 

3. 

Saat 

kan 

Ģekeri 

Yüksek 

değer 

sayısı 

CC 2 100 95 180 155 140 2 

NDDG 2 100 105 190 165 154 2 

ADA 1 75 95 180 155  1 

CDA 1 75 95 191 160  1 

WHO 1 75 92-125 180 153-

199 

 1 

IADPSG 1 75 92 180 153  1 

(ADA: Amer kan D yabet Cem yet , WHO: Dünya  ağlık Örgütü, CC: Carpenter-

Coustan, CDA: Kanada Diyabet Cemiyeti, NDDG: Ulusal Diyabet Veri Grubu, 

IADPSG: International Association of Diabetes and Pregnancy Study Group) 

 
 
 

2.1.5.1. ek b s m kl  or l gluko  t r m  testi 

            75 gr oral glukoz tolerans testi ile gebeliğin 24-28. haftaları arasında yapılan 

testtir. ADA‟nın 75 gr OGTT için sınır değerleri tablo 2.2.‟deki gibi belirtilmiĢtir.  
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Tablo 2.2. ADA 75 gr OGTT sınır değerleri  

Gluko  ölçüm   m n   erum gluko  seviyesi e iği 

Açlık kan Ģekeri 92 mg/dl 

1.Saat glukoz değeri  180 mg/dl 

2. aat glukoz değeri 153 mg/dl 

 

 

2.1.5.2.  ki b s m kl  or l gluko  t r m  testi 

24-28 gebelik haftaları arasındaki tüm gebelere GDM taramasında açlık ya da 

tokluk durumuna bakılmadan 1 saatlik 50 gr OGTT yapılır. Bunun sonucundaki 1. 

Saat plazma glukoz seviyesi; 

 <140 mg/dl ise normal olarak değerlendirilir. 

 140-200 mg/dl ise 100 gr OGTT yapılır. 

   200 mg/dl ise hasta GDM tanısı alır ve tedavisi düzenlenir  

 

Tablo 2.3. GDM tanısında 3 saatlik 100 gr OGTT sınır değerleri (Carpenter-

Coustan) 

Gluko  ölçüm   m n   erum gluko  seviyesi e iği 

Açlık kan Ģekeri 95 mg/dl 

1. aat glukoz değeri 180 mg/dl 

2. aat glukoz değeri 155 mg/dl 

3. aat glukoz değeri 140 mg/dl 

2.2. GESTASYONEL   Y       G                Y     I 

2.2.1. Fetal ve neonatal komplikasyonlar 

Gestasyonel diyabeti olan gebelerin morbidite ve mortaliteleri, GDM 

olmayan gebelere göre daha yüksek tespit edilmiĢtir(22). Bu nedenle GDM 
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gebeliklerinde tarama ve tanı testlerindeki amaç, erken tanı ile gebenin serum glukoz 

düzeylerini regüle etmek ve oluĢabilecek maternal ve fetal komplikasyonları 

azaltmaktır(23). 

 

Gestasyonel diyabeti olan gebelerde birçok maternal ve fetal komplikasyonlar 

görülmektedir. Fetal komplikasyonlar çok önemli olmakla birlikte en sık karĢılaĢılan 

komplikasyonlar makrozomi, hiperbilüribinemi, neonatal hipoglisemi, hipokalsemi, 

hipomagnezemi ve solunum güçlüğüdür. Kötü glisemik kontrollü gebelerde fetal 

makrozomi ve ölü doğum riski artar. Doğum travması riski artar. Diyabetik anne 

bebeğinin çocukluk çağında diyabet geliĢtirme ihtimali artar(24). 

 

Gestasyonel diyabetli annelerin bebeklerinde en çok üzerinde durulan 

komplikasyon fetal makrozomidir(25). Makrozomi genel olarak bebeğin doğum 

ağırlığının 4000gr üzerinde olması olarak tanımlanabilir(26). Makrozomi geliĢiminde 

annenin serum glukoz düzeylerindeki artıĢ ile birlikte fetal hiperinsülinemi esas 

sebep olarak görülmektedir(27). Bebeklerde doğum sonrası bu metabolik 

bozukluklar uygun Ģekilde tedavi edildikleri halde uzun dönemde problemlere yol 

açmadığı görülmüĢtür(28). Diyabetik anne bebeklerinde omuzda ve gövdede yağ 

birikimi meydana gelir. Bu da; omuz distosisine bağlı olarak brakial plexus 

zedelenmesi, klavikula kırığı gibi doğum komplikasyonları ve neonatal hipoglisemi 

riskini arttırır. Önceki gebeliğinde makrozomik bebek doğurma, grand multiparite, 

miad aĢımı da makrozomi ile iliĢki bulunmuĢtur(29). 

 

GDM gebeliklerinde polihidramnios, plazma glukoz düzeylerinin regüle 

olmadığı durumlarda bir risk faktörü olarak görülmektedir. Bu risk kesin olmamakla 

beraber fetal hipergliseminin fetal poliüriye yol açması ve amniyon mayisinde artmıĢ 

glukoz seviyeleri ile iliĢkili olabilir(30).  Diyabetik anne bebeklerinin maternal 

hiperglisemiye bağlı olarak konjenital anomali riski de oldukça artmaktadır. Majör 

anomaliler için bildirilen risk yaklaĢık %5-6‟dır(31). Kardiyak malformasyonlar, 

anensefali, spina bifida, kaudal regresyon, vertebra anomalileri, yarık damak, 

bağırsak anomalileri, ekstremite kontraktürleri örnek verilebilir(32). 
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2.2.2. Maternal komplikasyonlar 

GDM gebeliklerinde serum glukoz seviyesinin doğru Ģekilde ayarlanması ve 

kontrol altında tutulması önemlidir. Gebelik sürecinde meydana gelen fizyolojik 

değiĢiklikler ve oluĢabilecek patolojik durumlar serum glukoz seviyelerinin kontrol 

altında tutulmasını zorlaĢtırabilir. Diyabetik ketoasidoz bu gebelerde meydana 

gelebilir ve görülme sıklığı yaklaĢık %0,5-3 arasındadır. Ġnsülin dozunun yeterli 

gelmemesi, glukagon, glukokortikoidler, büyüme hormonu gibi hormonların 

gebelikte artması durumları gebelerde diyabetik ketoasidoza yol açabilmektedir(33). 

 

Diyabetik gebelerde görülebilen bir diğer komplikasyon ise nefropatidir. 

Ġdrardaki albümin seviyesinin 30-300 mg/gün arasında olması mikroalbuminüri 

olarak tanımlanır. Hba1c seviyesinin 6.5 ve üzerinde olması durumu riski oldukça 

artırır. Gebelikte nefropati, preeklampsi, hipertansiyon gibi riskleri de 

artırmaktadır(34). Gebelikte diyabet göz retinasına da hasar verebilmektedir. 

Retinopati denilen bu durum gebelikte takip edilmelidir. Gebelik öncesi, ilk trimester 

ve postpartum 6. haftada göz muayenesi önerilmektedir(35). 

 

Gestasyonel diyabet gebeliklerinde bir diğer artan risk preeklampsidir. GDM 

gebeliklerinde normal popülasyona göre preeklampsi riski oldukça artmıĢtır. 

Preeklampside, hipertansiyon, böbrek fonksiyon bozukluğu, obezite ve 

mikroalbüminüri diğer risk faktörleri olarak görülmektedir. GDM gebeliklerinde kan 

basıncı ölçümü düzenli olarak yapılmalıdır(24). 

 

Gestasyonel diyabeti olan gebelerde sık karĢılaĢılan diğer bir komplikasyon 

üriner sistem enfeksiyonudur. Diyabetik gebelerde idrarda artan glikozüri nedeni ile 

üriner sistem, bakteriler için bir besiyeri haline gelip enfeksiyona zemin 

hazırlamaktadır. Diyabetik gebelerde asemptomatik bakteriüri görülme sıklığı 

artmıĢtır(36). 
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2.3. G     Y       Y                

GDM tedavisinde esas amaç, gebelerin serum glukoz düzeylerini gebelik için 

normal kabul edilebilecek değerlerde tutabilmektir. Fetüs için riskler göz önüne 

alındığında maternal serum glukoz düzeyinin eĢik değeri net olarak 

belirlenememektedir. Gestasyonel diyabetli gebelerin sadece açlık kan Ģekerinin 

değil tokluk kan Ģekerlerinin de normal aralıkta tutulması gerekmektedir. Bir 

araĢtırmada serum postprandiyal glukoz yüksekliğinin açlık serum glukoz 

yüksekliğine göre fetal makrozomiye etkisinin daha fazla olduğu ve 1. saat 

postprandiyal serum glukoz seviyelerinin 120-140 mg/dl aralığında tutulmasının fetal 

makrozomiyi azalttığı belirtilmiĢtir(37).  Tedavi için diyet, egzersiz ve ilaç 

seçenekleri mevcuttur. 

 

ÇalıĢma popülasyonuna bağlı olmak üzere, Carpenter- Coustan veya National 

Data Group kriterlerine göre tanı alan gebelerin %70-80‟inin yalnızca yaĢam tarzı 

değiĢikliği ile kontrol edilebildiği gösterilmiĢtir. Bu nedenle GDM tanısı 

koyulduktan sonra tıbbi bir beslenme tedavisi düzenlenmeli ve fiziksel aktivite 

önerilmelidir(38). 

 

BeĢinci uluslararası GDM workshop-konferansında açlık ve yemekten 1 veya 

2 saat sonra olmak üzere günde 4 kez glukoz izlemi önerilmektedir(39). Buna göre 

o Açlık glukoz değeri <95mg/dl 

o Tokluk 1.  aat glukoz değer <140mg/dl 

o Tokluk 2.  aat glukoz değeri <120 

 

2.3.1. Diyet 

Gestasyonel diyabetli gebelerde diyet danıĢmanlığının tedavide faydalı 

olduğu görülmüĢtür(40). Amerikan Diyabet Birliğinin bu konudaki görüĢüne göre 

gebelerin boyuna ve kilosuna göre günlük 30 kkal/kg/gün olacak Ģekilde bir 

beslenme programının yapılmasının uygun olduğu belirtilmiĢtir(41). 
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%20 protein ve %40 yağ içeren, %33-40 basit karbonhidrat yerine kompleks 

karbonhidratın tercih edildiği bir diyet programı, aĢırı kilo alımını ve yemek sonrası 

hiperglisemiyi azaltması açısından önerilmiĢtir(42,43). 

2.3.2. Egzersiz 

Gebe olmayan diyabetli yetiĢkinlerin fiziksel aktivite ve egzersiz ile kas 

kütlesinin ve insülin duyarlılığının artığı gösterilmiĢ ancak GDM„de serum glukoz 

konsantrasyonunda önemli derecede iyileĢmeyi gösterecek kadar büyük bir örneklem 

büyüklüğüne sahip yayınlanmıĢ çalıĢmalar oldukça azdır(44). 

 

Gebelikte egzersizin, gestasyonel diyabet geliĢimi riskini azaltabileceği 

görülmüĢtür(45). Gestasyonel diyabetli gebelerde ise egzersizin insülin gereksinimini 

azalttığı gösterilmiĢtir(46).  edanter yaĢam sürdürmemek, egzersiz yapmak kas 

dokusunun insülin duyarlılığını artırmakla beraber açlık ve tokluk kan Ģekeri 

seviyelerinin kontrol altında tutulmasına yardımcı olduğu belirtilmiĢtir. Gestasyonel 

diyabetli gebelere önerilen egzersiz programının, orta derecede kondüsyona sahip 

bireylerin yapabileceği ölçekte olması önerilir. Önerilen aktivite haftalık minimum 

150 dk veya en az 5 gün olacak Ģekilde günlük ortalama 30 dk Ģeklindedir.  ırt üstü 

egzersiz fetal hipoksiyi artırma riskinden dolayı önerilmemektedir(47,48). 

2.3.3.  nsülin 

YaĢam tarzı değiĢiklikleri ile GDM‟de hedeflenen glukoz seviyelerini 

korumakta baĢarısız olunduğunda ADA insüline geçmeyi önerir(49). Gestasyonel 

diyabetli gebelerin diyet programına uyulmasına rağmen yaklaĢık %15‟inde plazma 

glukoz kontrolü sağlanamamakta olup insülin tedavisine ihtiyaç duyulmaktadır. 

Diyete rağmen açlık plazma glukoz seviyesi 105mg/dl altında tutulması veya iki 

saatlik tokluk plazma glukoz düzeyi 120 mg/dl altında tutulması sağlanamıyorsa 

insülin tedavisi önerilir(50,51). Ġnsülin tedavisi, baĢlangıç olarak yemek öncesi 4-8U 

lispro veya aspart gibi kısa etkili bir insülinle yapılmalıdır. Öğle yemeğinden önce 

kısa etkili insüline 10U‟den fazla ihtiyaç varsa kahvaltı öncesi NPH insülin 6-8U 
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eklenmesi önerilir. Plazma glukoz seviyesinin kontrol altında tutulması için haftalık 

iki veya daha sık insülin doz artıĢı yapılabileceği belirtilmiĢtir(52). 

 

2.4. G  ’                     

Gestasyonel diyabetli gebelerin takibi maternal ve fetal morbiditeyi azaltmak 

açısından önemlidir. Gestasyonel diyabetli gebelerin takibinde normal gebeliğe 

kıyasla antenatal vizit sayısı daha fazladır. GDM gebeliklerinde düzenli tedavi ile 

makrozomi, omuz distosisi ve preeklampsi komplikasyonlarının azaldığı 

gösterilmiĢtir(53). Ġnsülin gereksinimi olup olmamasına bakılmadan gestasyonel 

diyabetli gebelerde fetal ağırlığı tahmin edebilmek için 36 ile 39. Haftalarda tek bir 

üçüncü trimester muayenesi yapılarak, doğum öncesi hızlanmıĢ fetal büyümeyi 

öngörmek ve omuz distosisinden kaynaklanan travmayı önlemek için planlı sezaryen 

doğumdan fayda görebilecek hastalar belirlenebilir(54). Bir çalıĢmada ise hızlanan 

fetal büyümeyi belirlemek için tanıdan doğuma kadar her dört haftada bir seri 

ultrason muayenesi de önerilmiĢ ve bu gebeliklerde daha sıkı glisemik kontrol ile 

makrozomi riskinin azaltılabileceği belirtilmiĢtir(55). 

ACOG‟a göre diyet ile kan Ģekerleri düzenli olan ve baĢka maternal 

komorbiditesi olmayan gestasyonel diyabetli hastalarda 32 haftanın altında 

antepartum test veya gözetimin gerekli olmadığı belirtilmiĢtir. Kan Ģekeri 

regülasyonu için oral antihiperglisemik ajanlara veya insüline ihtiyacı olan hastalarda 

ise 32. haftada, haftada iki kez olmak üzere antepartum testlere baĢlamanın faydalı 

olduğu belirtilmiĢtir. Bazı merkezlerin modifiye biyofizik profili de denilen haftada 

iki kez amniyon mayi değerlendirmesi ile haftada iki kez nonstress testi (N T) 

gerçekleĢtirdiği belirtilmiĢtir. Bazı merkezlerin ise 32 ile 36 hafta arasında haftalık, 

36 hafta üzerinde ise haftada iki kez antepartum testi gerçekleĢtirdiği 

belirtilmiĢtir(56). ACOG‟a göre iyi glisemik kontrollü hastaların yönetimi 

konusunda fikir birliği olmasa da glisemik kontrolü iyi olmayan gestasyonel 

diyabetli hastaların antepartum fetal değerlendirmesinin 32. haftada baĢlatılması 

gerektiği, hatta artmıĢ olumsuz gebelik sonuçları ile iliĢkili diğer faktörler mevcutsa 

daha erken de baĢlanabileceği belirtilmiĢtir(57). 
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2.5.       

ACOG, gestasyonel diyabetli gebelerde glisemik kontrolü iyi ise ve ek bir 

komplikasyon yok ise doğum için terme kadar beklemeyi önermektedir. Yapılan bir 

araĢtırmada gestasyonel diyabetli gebeler 38. gebelik haftasında indüklenenler ve 

spontan olarak 41. haftaya kadar takip edilenler olarak değerlendirilmiĢ ve sezaryen 

doğum oranında anlamlı fark izlenmemiĢ olup indüklenen grupta neonatal 

hiperbilirübinemi daha fazla izlenmiĢtir(58). BaĢka bir çalıĢmada insülin tedavisi 

alan gestasyonel diyabetli gebelerde 38-39. gebelik haftalarında indüklenen ve 

spontan takip edilen gebeler karĢılaĢtırılmıĢ ve makrozomi ve sezaryen doğum 

oranlarında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. Ancak spontan takip edilen grupta 

omuz distosisi oranı %10 olmakla birlikte indüklenen grupta %1,4 olarak 

görülmüĢtür(59). 

ACOG, insülin kullanmayan diyet tedavisi alan GDM gebeliklerinde 

doğumun 39
0/7

hafta ile 40
6/7 

hafta arasında planlanmasını önermektedir. Ġnsülin 

tedavisi alan GDM gebeliklerinde ise doğumun 39
0/7

hafta ile 39
6/7

hafta arasında 

planlanmasını önermektedir(60). Glisemik kontrolü kötü olan GDM gebeliklerinde 

ise 37
0/7 

ile 38
6/7 

hafta arası doğum önerilebilmektedir. Glisemik kontrolü 

hospitalizasyona rağmen kötü seyreden hastalarda ise 37 hafta öncesi doğum 

önerilmektedir. 

Diyabetik gebelerde omuz distosisi diyabeti olmayan gebelere göre daha fazla 

görülmektedir. Zor doğum riskini azaltmak amacıyla tahmini fetal ağırlığa göre 

sezaryen kararı vermek için daha çok çalıĢmaya ihtiyaç vardır. Bununla birlikte bir 

çalıĢmada ultrasonografik olarak ölçülen tahmini fetal ağırlığa göre LGA olarak 

belirlenen fetüslerin doğum sonrası yalnızca %22 oranında LGA saptandığı 

görülmüĢtür(61). ACOG, GDM tanısı olan ultrasonografik olarak tahmini fetal 

ağırlığı 4500 gr üzerinde ölçülen gebeliklerde olası komplikasyonları azalmak 

açısından sezaryen doğum planlanmasının olası risk ve faydaları açısından 

danıĢmanlık önermektedir(57). 
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Ġntrapartum hastaların kan Ģekeri takibinde ise; kan Ģekeri regülasyonu için 

diyet yapan gestasyonel diyabetli hastalar genellikle intrapartum insüline ihtiyaç 

duymazlar. Ġnsülin kullanan gestasyonel diyabetli hastaların ise aktif doğum 

eyleminde her bir veya iki saatte bir kan Ģekeri kontrolünün yapılması, gerekirse %5 

dextroz veya insülin infüzyonu yapılması önerilir(62). 

 

2.6.                  

Gestasyonel diyabetli hastaların ileride tip 2 diyabetes mellitus geliĢtirme 

ihtimali normal popülasyona göre 7 kat fazladır(63). Gestasyonel diyabet tanılı 

hastaların %15 – 75‟i yaĢamlarının ileriki dönemlerinde diyabet tanısı alırlar. GDM 

tanılı hastaların tanı konulmamıĢ tip 2 diyabet hastası olabileceği de atlanmamalıdır. 

Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği doğumdan sonra 24-72 saat boyunca 

serum glukoz takibi yapılmasını önerir. Açlık kan Ģekeri seviyesinin  126 mg/dL 

veya herhangi bir saatte kan Ģekeri seviyesinin  200 mg/dL olduğu durumlarda 

tedavi baĢlanması önerilir. 

ACOG, GDM tanısı almıĢ tüm gebelere postpartum 4 – 12 haftalar arası 

tarama önerirken, ADA postpartum açlık kan Ģekeri  126 mg/dL olan hastalara 

postpartum 4 – 12 haftalar arasında 2 saatlik 75 gr oral glukoz tolerans testi 

önermektedir. Ayrıca ACOG ve ADA tarama testleri normal olması durumunda dahi 

1 ya da 3 yılda bir tarama önermektedir(57,64). ACOG‟a göre gestasyonel diyabetli 

hastaların postpartum yönetimi ile ilgili bir algoritma mevcuttur (Ģekil 2.1)(57). 
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 ekil 2.1. GDM‟li hastaların postpartum glukoz tarama sonuçları algoritması 

(ACOG Practice Bulletin no: 190 ġubat 2018‟den modifiye) 
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2.7. G                             

Ultrason teknolojisi uzun yıllardır tanısal anlamda kullanılmaktadır. Non 

invaziv olması ile tanı alanında en çok geliĢtirilen teknolojiler arasındadır. YumuĢak 

dokularda kullanılabilme özelliği ve hava, kemik gibi yapılarla örtülmeyen pratik, 

ucuz ve tecrübeli kiĢiler tarafından yapıldığında güvenilir, bilindiği kadarıyla yan 

etkisi olmayan bir tanı yöntemidir(65). 

Doppler etkisi, Christian Johann Doppler tarafından 1842 tarafından ilk 

olarak tanımlanmıĢtır. Buna göre kaynaktan çıkan ses dalgasını algılayan bir alıcı ile 

kaynak arasındaki mesafeye bağlı olarak ses dalgası frekansının değiĢimine doppler 

etkisi denmiĢtir. Gebelerde doppler ultrason, noninvaziv olması nedeniyle gebelik 

takibi ve taramada tercih edilen bir yöntemdir(66). Preeklampsi ve intrauterin 

geliĢme geriliği gibi obstetrik patolojilerin değerlendirilmesinde faydalı olduğu 

görülmüĢtür(67). 

Dopplerin yan etkilerine dair bazı araĢtırmalar yapılmıĢtır. Doppler ultrason, 

ses dalgası ile çalıĢma prensibine dayansa da birinci trimesterde sürenin 30 

saniyeden fazla sürmesi durumunda, sıcaklığın 1,5 derece artması durumu 

olabileceği gösterilmiĢtir. Ancak bahsedilen termal etkinin fetal geliĢimi etkilemediği 

belirtilmiĢtir(68). Fareler üzerinde yapılan bir araĢtırmada ise doppler yapılma 

süresinin ve dalga formlarının fetüsü etkilemediği gösterilmiĢtir(69). 

Doppler akımları kantitatif, kalitatif ve semikantitatif olmak üzere 3 türde 

değerlendirilir.  istolik ve diyastolik hız ölçümü gibi hız ölçümleri kantitatif 

değerlendirme ile belirlenir. Ancak açı, çap ölçümü gibi durumlarda hata 

yapılabilmesi ve pratik olmaması nedeni ile günümüzde pek tercih edilmemektedir. 

Diyastol sonu akım ve reverse akım gibi ölçümler kalitatif yöntemle değerlendirilir 

ve pratikte kullanılmaktadır. PI (Pulsatilite indeksi), RI (Rezistif indeksi), S/D (sistol 

tepe akım hızı/ diyastol tepe akım hızı) gibi değerler semikantitatif yöntemle 

belirlenir ve pratikte kullanılmaktadır(70). 
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2.8. Fetal Hemodinami ve  ltr son Ölçümleri 

2.8.1. Umbilikal Arter 

Umbilikal arter(UA), umbilikal kord içinde yer alıp, 2 arter 1 ven olarak 

seyreder. UA, fetüste kardiyak outputun %40‟ını alır ve deoksijene olan kanı alıp 

plasentaya oksijenizasyon ve besin alıĢveriĢi için taĢır. UA doppler ölçümü, obstetri 

pratiğinde en çok incelenen damar ölçümüdür(71). Gebelik haftası ilerledikçe artan 

arteriyel kan akımına bağlı olarak umbilikal arterdeki kan akımı da artmaktadır. 

Artan sistolik ve diyastolik kan akımına bağlı olarak plasental direnç de sürekli 

değiĢmektedir ve buna bağlı olarak UA dalga paterni oluĢmaktadır. Gebelik haftası 

ilerledikçe diyastolik komponent belirginleĢir(72). Umbilikal arterin dalga formları 

ölçüm yapılan yere göre değiĢiklik gösterebilir. Abdominal taraftan veya plasental 

taraftan yapılan ölçümlerde farklı dalga formları görülebilmektedir. Fetal abdominal 

tarafta ölçülen kan akımı indeksleri plasental tarafa göre daha yüksektir(73). 

Ölçümler umbilikal kordun sıkıĢmadığı serbest bir yerden yapılmalıdır. Umbilikal 

damarların fetüsün ekstremiteleri arasında sıkıĢtığı yerden ölçüm almak yanıltıcı 

sonuçlara yol açabilir. 

Umbilikal arterde kan akımı dalga formlarını değerlendirmek için  /D( :pik 

sistolik akım, D: end diyastolik akım), PI(pulsatilite indeksi), RI(rezistif indeksi) 

indeksleri kullanılabilir. Gebelikte normal Ģartlarda hem sistol hem diyastolde pozitif 

akımın olduğu direnci düĢük olan bir dalga formu izlenir. Gebelik haftası ilerledikçe 

damar yatağındaki direnç azaldıkça diyastolik akımda yükselme izlenir ve PI, RI ve 

 /D oranı azalır. Gebeliğin seyrinde plasental hacmin geniĢlemesi, villus sayısının 

artması plasental vasküler ünitenin geniĢlemesine sebep olur ve bu da vasküler 

empedansı düĢürür. UA dopplerinde dalga formunu etkileyen endeksler vasküler 

empedansın ölçümüdür. Vasküler rezistans, kalp hızı gibi faktörler vasküler 

empedansı etkiler ve bunlar doppler endeksi üzerinde etkilidirler. Kalp hızının 

vasküler empedansa etkisi ters orantılıdır. Kalp hızı 120 ile 160 arasında referans 

kabul edilir ve kalp hızı bu aralıkta iken empedansın yeniden hesaplanmasına gerek 

yoktur(74). UA doppler ölçümü yaparken ultrason probu ile umbilikal damar 

arasındaki açının 60°‟nin altında olmasına dikkat edilmelidir. UA doppler ölçümünde 
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PI veya RI değerlerinin 95 percentil üzerinde olması yüksek direnci ifade eder ve 

patolojiktir. Diğer patolojik durumlar ise end diyastolik akım kaybı olması ve reverse 

akım görülmesidir. 

ACOG; Ģüpheli intrauterin geliĢme geriliği olgularında UA doppler 

değerlendirmesini desteklemektedir. Ancak normal büyüme ve geliĢme gösteren 

fetüslerde rutin UA doppler ölçümünü önermemektedir(75). 16 randomize 

çalıĢmanın bir sistematik derlemesinde, doppler ultrason değerlendirmesinin 

perinatal mortaliteyi azalttığı gösterilmiĢtir(76). Ancak intrauterin geliĢme kısıtlılığı 

dıĢında UA doppler kullanımını destekleyen güçlü kanıtlar mevcut değildir. 5 

randomize çalıĢmanın sistematik derlemesi olan baĢka bir çalıĢmada rutin UA 

doppler kullanımının perinatal sonuçlar üzerinde olumlu etkisinin olmadığı 

gösterilmiĢtir(77). 

2.8.2. Orta Serebral Arter 

Orta serebral arter (MCA); internal karotid arterin devamı olan en büyük uç 

dalıdır. Orta beyni besleyen en önemli damardır. MCA doppler ölçümü fetal stresi, 

fetal anemiyi ve fetal kardiyovasküler stresi belirlemek için kullanılan önemli bir 

ölçümdür. Ultrasonda sfenoid kemiğin majör kanadı üzerinde görülür. MCA 

doppleri, beyin koruyucu etkiyi göstermede oldukça önemlidir. MCA doppler 

ölçümü yapılırken willis halkası ve MCA‟nın 1/3 baĢlangıç kısmı görünür hale 

getirilir. Renkli doppler aktif hale getirilir ve internal karotid arterden MCA‟nın 

çıktığı kısma yakın yerleĢtirilir. Ultrasonun dalga formu ile damar arasındaki açı 

0°‟ye yakın olmalıdır. Fetal baĢa gereksiz basınç uygulanmamasına özen 

gösterilmelidir. En az 3 en fazla 10 ardıĢık değer elde edilerek ölçüm alınmalıdır. 

MCA dopplerinin kendine özgü akım dalga paternleri mevcuttur(78). 

Gebeliğin erken ve geç dönemlerinde kardiyak akım değiĢiklikleri nedeniyle 

oksijenli kanın serebral dolaĢıma yönlendirilmesi sonucunda doppler ölçümünde 

MCA PI değerleri düĢmektedir. Bu durumun bu gebelik dönemlerinde artan 

metabolik ihtiyaca bağlı olduğu düĢünülmektedir(79). Doppler ölçümlerinde 

plasental rezistansı UA gösterirken, serebral rezistansı MCA gösterir(80). Plasental 

yetmezliğin erken dönemlerinde UA PI artarken; MCA PI azalır ve CPR yani 
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serebroplasental doppler oranı (MCA PI/ UA PI) azalır. Bu durum fetal hipoksiyi 

belirlemede etkilidir(81). 

MCA PI‟da azalma beyin koruyucu etkiyi gösterir (brain sparing). Beyin 

koruyucu etki, plasental fonksiyondaki bozulmayı gösterir ve bu durum hipoksi ile 

oluĢan serebrovasküler dilatasyona bağlıdır. Plasental yetmezlik son döneme 

geldiğinde ise kardiyak fonksiyonlardaki azalmaya bağlı olarak MCA akımında 

azalma gerçekleĢir. Ayrıca fetüslerde anemi durumunda tranfüzyon ve kordosentez 

zamanını belirlemede MCA doppleri kullanılır(82). 

2.8.3. Ductus Venozus 

Ductus venozus(DV), intrauterin dönemde uyum için önemli bir fizyolojik 

Ģanttır. Umbilikal venden kanı, vena kava inferiora aktarır. DV, umbilikal damardaki 

oksijenli kanın hepatik dolaĢıma girmeden sağ atriuma ulaĢmasını sağlayan bir venöz 

Ģanttır. Daha sonra foramen ovale nispeten iyi oksijenlenmiĢ bu kanın koroner ve 

serebral damarlara ulaĢmasını sağlar(83). 

DV doppler ölçümü yaparken, midsagittal hatta veya fetal abdomenin oblik 

transvers kesitinde en iyi görüntüleme sağlanır. DV, fetüsün abdomen transvers 

kesitinde umbilikal venden çıktığı yerde görüntülenir ancak bazen damarın tüm 

uzunluğu da görüntülenebilir. Damar çapı nadiren 2mm‟yi geçer. Uzunluğu ise 

20mm‟yi bulabilir(84). Ölçüm yaparken insonasyon açısının mümkün olduğunca 

düĢük tutulması en uygun akım eğrisi oluĢturmada önemlidir. Tüm kardiyak siklusta 

siklusa bağlı olmak üzere DV dopplerinde ventiküler sistol sebebiyle bifazik  , 

ventriküler diyastol sebebiyle D ve atrial sistol sebebiyle A dalgaları oluĢur(85,86). 

DV doppler anormalliği intrauterin geliĢme geriliğinde plasental yetmezlik ile 

birlikte fetüsün asidoza gidiĢinin en önemli habercisidir. DV PI artıĢı, bazale 

yaklaĢan A dalgası ve ters A dalgası anormal doppler bulgularıdır. Umbilikal arterde 

artmıĢ direnç veya MCA‟da beyin koruyucu etkinin baĢlamıĢ olmasını gösteren 

doppler bulguları olmasına rağmen DV doppleri normal iken UA ph‟sinin 

bozulmadığı gösterilmiĢtir(87). Ancak DV doppler bozukluğu mevcudiyetinin %70-

80 sensitivite ve spesifite ile fetal asidozu gösterdiği bildirilmiĢtir(88). 
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2.8.4. Hepatik Arter 

Fetal geliĢim için çok önemli olan plasenta, toplam kalp debisinin üçte biri ile 

beĢte birini UA aracılığı ile alır(89). Fetüse kan sağlayan diğer iki önemli damar ise 

portal ven ve hepatik arterdir(90). Fetal hayatta karaciğer hem metabolik hem de 

hematopoetik aktiviteleri olan hayati bir organdır. Normal olarak, karaciğere gelen 

kanın>%90‟ı umbilikal ve portal damarlardan ve <%10‟u  doğrudan inen aorttan 

çölyak turuncusun bir dalı olan hepatik arterden gelir. Hepatik arter(HA); çölyak 

arterden köken alır ancak fetusların %18‟inde süperior mezenterik arterden köken 

alır(91). Fetal hipoksemide, DV yolu ile kalbe Ģant yapan umbilikal venöz kanın 

fraksiyonunda bir artıĢ olur ve bunun sonucunda karaciğere kan akımında azalma 

olur (92,93). Karaciğerin azalan perfüzyonu, lokal adenozin birikimine yol açar ve 

bu da doğrudan HA üzerinde etki ederek vazodilatasyona ve bunun sonucunda 

karaciğere kan gitmesinde telafi edici bir artıĢa neden olur. Olumsuz sonuçlar altında 

karaciğer perfüzyonunu sürdürmeyi amaçlayan bu hepatik arter tampon yanıtı, 

karaciğerin fetal hayatta kalmadaki önemini göstermektedir(94). 

Ġlk trimesterda hepatik arter, çölyak turunkusun uzantısı olarak ortaya çıkar 

ve ductus venozusun süperoanterior kısmına uzanır. Trizomi 21‟li fetüslerin 

değerlendirmesinde hepatik arterdeki akıĢ direncinin azaldığını ve kan akıĢının 

arttığını gösteren çalıĢmalar vardır(95). 

Karaciğerin fetal büyümedeki rolü önemlidir. Fetal hepatositlerin artan 

proliferasyonu, insülin benzeri büyüme faktörü, mRNA‟nın daha fazla cevabı artan 

fetal büyüme ile sonuçlanır(96). Gebeliğin son dönemindeki insan fetüsleri üzerinde 

yapılan bir çalıĢma, annenin vücut durumu ve diyetinin umbilikal venöz kanın 

karaciğere dağılımını değiĢtirebileceğini göstermiĢtir(97). Ancak normal 

gebeliklerde fetal HA hakkında çok az bilgi mevcut olup, standardize ölçüm 

teknikleri tanımlanmamıĢtır(94). 
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3. G        YÖ   M 

 

3.1. AR   I         

ÇalıĢmamız, prospekt f tanımlayıcı kes tsel b r araĢtırmadır.  BÜ Dr.  am  

Ulus Kadın Doğum, Çocuk  ağlığı ve Hastalıkları Eğ t m ve AraĢtırma Hastanes  

Kadın Hastalıkları Doğum Kl n ğ n n Perinatoloji ve Gebe1 polikliniğine baĢvuran 

hastalar çalıĢmaya alınmıĢtır. ÇalıĢmaya, ilgili polikliniklere 20/10/2021 ile 

20/01/2022 tarihleri arasında baĢvuran hastalar alınmıĢtır. 

ÇalıĢma önces nde  BÜ Dr.  am  Ulus Kadın Doğum, Çocuk  ağlığı ve 

Hastalıkları Eğ t m ve AraĢtırma Hastanes  Kl nik AraĢtırmalar Etik Kurulundan 

2020-KAEK-141/220  ayı ve E-21/09-213 protokol numarası ile 15/09/2021 

tarihinde etik kurul onayı alınmıĢtır(Ek-2). 

 

3.2.      I    I  Ö         

Minitab 18 programı ile yapılan hesaplamalarda Tip I hata % 5 ve çalıĢmanın 

gücü % 95 alındığında, her bir gruba alınması gerekli kiĢi sayısı en az 19 olarak 

hesaplanmıĢtır. ÇalıĢmamızda üç grup belirlenmiĢtir. Bir kontrol grubu iki hasta 

grubu içermektedir. AraĢtırmamızda toplam 63 gebe dahil edilmiĢtir. 24 sağlıklı gebe 

kontrol grubunu, diyet ve egzersiz tedavisi ile serum glukoz konsantrasyonu 

regülasyonu sağlanan GDM tanılı 20 gebe 1. Hasta grubunu, insülin tedavisi ile 

serum glukoz konsantrasyonu regülasyonu sağlanan 19 gebe 2. Hasta grubunu 

oluĢturmuĢtur. ÇalıĢmaya dahil edilen tüm gönüllülere ayrıntılı bilgilendirilmiĢ onam 

formu(Ek-1) imzalatılmıĢtır. 
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3.3.      I    I  H        

 Gestasyonel diyabet tanılı, kan Ģekeri regülasyonu için diyet yapan 

veya insülin tedavisi alan ve GDM tanısı olmayan hastalar arasında fetal 

hemodinamik değiĢiklik yoktur. 

 Gestasyonel diyabet tanılı, kan Ģekeri regülasyonu için diyet yapan ve 

insülin tedavisi alan hastalarda hba1c değeri ile fetal doppler bulguları arasında iliĢki 

yoktur. 

 

3.4.      I    I               

3.4.1.   ğ ml  deği kenler 

Gestasyonel diyabetes mellitus 

3.4.2.   ğ ms   deği kenler 

 YaĢ 

 Gravida 

 Parite 

 BMI 

 Gestasyonel yaĢ(ultrason değerlendirmesi esnasında olan) 

 Doğumdaki gestasyonel yaĢ 

 Doğum ağırlığı 

 Apgar 1.dk 

 Apgar 5.dk 

 Laboratuvar değerleri(Hgb, wbc, plt,alt,ast,kreatinin,Hba1c) 
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 Doppler ultrason parametreleri: HA PSV, HA PI,UA S/D, PI, MCA 

S/D,PI, DV PI, CPR 

 Doğum Ģekli 

 Bebeğin cinsiyeti 

 Distosi durumu 

 NICU ihtiyacı 

 Neonatal hipoglisemi 

 LGA 

 SGA 

 

3.5.      I         I I 

 

3.5.1. H st   eçimi 

OluĢturulan gruplarda hastalar, belirlediğimiz dahil etme ve hariç tutma 

kriterlerine göre çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Dahil olma kriterlerinin hepsini sağlayan, 

hariç tutma kriterlerinden hiçbirini sağlamayan hastalar çalıĢmaya alınmıĢtır. 

ÇalıĢmada belirlenen dahil olma kriterleri: 

A) Kontrol grubu 

 18-40 yaĢ arasındaki gebeler 

 GDM tanısı almamıĢ olan gebeler 

 32-36 hafta arasında olan gebeler 

  igara, alkol veya uyuĢturucu madde kullanmayan hastalar 
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 Takibi ve doğumu hastanemizde gerçekleĢmiĢ olan gebeler 

 Tekil gebelik 

B) GDM Diyet Grubu 

 18-40 yaĢ arasındaki gebeler 

 GDM tanısı almıĢ, diyet ve egzersiz tedavisi ile serum glukoz 

konsantrasyonu regülasyonu sağlanan gebeler 

 32-36 hafta arasında olan gebeler 

  igara, alkol veya uyuĢturucu madde kullanmayan hastalar 

 Takibi ve doğumu hastanemizde gerçekleĢmiĢ olan gebeler 

 Tekil gebelik 

C) GDM Ġnsülin Grubu 

 18-40 yaĢ arasındaki gebeler 

 GDM tanısı almıĢ, insülin tedavisi ile serum glukoz konsantrasyonu 

regülasyonu sağlanan gebeler 

 32-36 hafta arasında olan gebeler 

  igara, alkol veya uyuĢturucu madde kullanmayan hastalar 

 Takibi ve doğumu hastanemizde gerçekleĢmiĢ olan gebeler 

 Tekil gebelik 

 

ÇalıĢmada belirlenen hariç tutma kriterleri: 

 18-40 yaĢ aralığı dıĢındaki gebe kadınlar 

 32-36 hafta dıĢında olan gebeler 



 26 

 Takibi ve doğumu hastanemizde gerçekleĢmemiĢ olan gebeler 

 Çoğul gebelikler 

 Gebe hastada bulunan kronik sistemik hastalıklar (Tip 1 Diabetes 

mellitus, tip 2 diyabetes mellitus, hipotiroidi, hipertiroidi, kronik kalp hastalığı, 

kronik böbrek hastalığı, kanser hastalığı, kronik hipertansif hastalık, astım ve buna 

benzer obstetri ve obstetri dıĢı hastalıklar) 

 Gebelik komplikasyonu olan gebeler (Preeklampsi, gebelik kolestazı, 

intrauterin geliĢme geriliği vb.) 

  igara, alkol, madde kullanımı 

 Fetal enfeksiyonlar, yapısal veya kromozomal anomaliler 

ÇalıĢmamıza dahil edilen gönüllülerin gebelik haftaları son adet tar h ne göre 

hesaplanmıĢtır.  Gebel k haftaları  lk tr mesterdek  CRL ölçümü  le konf rme 

edilmiĢtir. Konjen tal anomal  tesp t ed len ve çoğul gebel kler çalıĢmaya dah l 

edilmemiĢtir. 

ÇalıĢmamızda 24-28 hafta arasında OGTT sonucu normal olan 24 gebe 

kontrol grubunu oluĢturmuĢtur. 24-28 hafta arasında hastalara, açlık durumuna 

bakılmaksızın, 50gr glukoz içirilmiĢtir. 50 gr OGTT sonucunda 1. saat  venöz kan 

glukoz düzeyi 140 ve üzerinde  olan hastalara 3 saatlik 100gr OGTT yapılmıĢtır.  

100gr OGTT sonucunda açlık kan Ģekeri düzeyi 95 mg/dl, 1. aat glukoz değeri 180 

mg/dl, 2. aat glukoz değeri 155 mg/dl, 3. aat glukoz değeri 140 mg/dl üzerinde iki 

değer yüksekliği olan hastalar GDM tanısı için pozitif kabul edilmiĢtir.  24-28 hafta 

arasında tek basamaklı yaklaĢım olan 75gr OGTT uygulanan ve açlık kan Ģekeri 

düzeyi 92 mg/dl 1. aat glukoz değeri 180 mg/dl 2. aat glukoz değeri 153 mg/dl 

üzerinde tek değer yüksekliği olan hastalar GDM tanısı için pozitif kabul edilmiĢtir. 

GDM tanısı alan tedaviye yönelik kan Ģekeri regülasyonu diyet ve egzersiz 

programı ile sağlanan 20 gebe GDM Diyet grubunu, kan Ģekeri regülasyonu için 

insülin tedavisi alan 19 gebe ise GDM Ġnsülin grubunu oluĢturmuĢtur. 
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ÇalıĢmaya dahil edilen gebeleri takip ve izlem için bir hasta takip formu(Ek-

3) oluĢturulmuĢ, gönüllülere ait demografik bilgiler ve çalıĢmadaki veriler bu 

formlara iĢlenmiĢtir. Hasta takip formunda;gönüllülerin hangi grupta olduğunu 

kontrol, GDM diyet, GDM insülin olmak üzere belirten bölüm yer almaktadır. 

Ayrıca, hasta protokol numarası, yaĢ, iletiĢim bilgileri, gravida, parite, gebelik 

haftası, vücut kütle indeksi(BMI), özgeçmiĢ, HA Peak Sistolik Velocity (PSV), 

Pulsatility indeksi(PI), MCA S/D, PI, UA S/D, PI, DV PI değerleri,  doğum 

Ģekli(normal doğum, sezaryen), doğum haftası, bebeğin cinsiyeti, distosi olup 

olmaması durumu, yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı(NICU) durumu, neonatal 

hipoglisemi olup olmaması, apgar 1. dk ve 5. dk değerleri, laboratuvar değerleri hgb 

(hemoglobin), wbc (white blood cell), plt (platelet), alt (alanin aminotransferaz), ast 

(aspartat aminotransferaz), kreatinin yer almaktadır. 

3.5.2.  r  t rm   erileri 

3.5.3.  ltr son  eğerlendirmesi 

Hastaların ultrasonografik değerlendirmelerinde Mindray DC-40 Ultrasonu 

kullanılmıĢtır. Ultrason değerlend rmeler  aynı araĢtırmacı perinatoloji uzmanı 

gözetiminde yapıldı. Dahil edilen hastalar 32-36 gebelik haftası arasında olmak üzere 

1 kez değerlendirildi.  UA, MCA, HA ve DV  parametreleri değerlendirildi. UA S/D, 

PI, MCA S/D, PI, HA PSV, PI, DV PI değerleri hesaplandı.  Gönüllüler n heps  aynı 

araĢtırmacı tarafından aynı ultrason cihazı ile değerlendirildi. 

Tüm ultrason doppler değerlend rmeler  fetal hareketler n olmadığı zamanda 

yapıldı. Ġnceleme esnasında supin hipotansiyon geliĢmemesi için maternal pozisyona 

dikkat edild . Ultrason prob açısı 45 dereceden küçük  ken ve ardıĢık en az 3 benzer 

dalga görüldüğü zaman ölçümler alındı. 

UA doppler ölçümleri fetüs ve plasentadan uzak serbest umbilikal korddan 

yapıldı. En büyük s stol k dalga formu UA S/D ve PI ölçümü  ç n kullanıldı. MCA 

doppler örneklemes , fetal baĢa basınç uygulamadan ve  nsonasyon açıĢı 0 dereceye 

yakın olmak üzere willis poligonu bulunup, fetal beynin aksiyel kesitinde, MCA 

çıkıĢından 2 mm sonraki proksimal segmentten yapıldı. DV ölçümleri, umbilikal ven 
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takip edilerek vena cava inferiora dökülmeden hemen önceki alandan yapıldı. HA 

doppler ölçümünde, fetal karnın sagittal düzleminde hepatik arterin sol dalı renkli 

doppler kullanılarak görüntülendi ve insonasyon açısı <30 derecede tutuldu.  Ductus 

venozusa en yakın hepatik arterin sol dalına doppler yerleĢtirildi. ArdıĢık en az 3 

benzer dalga görüntüsü elde edilerek ölçüm alındı. 

3.5.4.   bor tuv r  eğerlendirmesi 

Gönüllüler n hematoloj k tetk kler , üçüncü tr mesterde Dr.  am  Ulus Kadın 

Doğum, Çocuk  ağlığı ve Hastalıkları Eğ t m ve AraĢtırma Hastanes  B yok mya 

Laboratuvarında gerçekleĢt r lm Ģt r. Gebelerin doğumdan önceki 1 ay içinde 

bulunan serum hgb, wbc, platelet, alt, ast, kreatinin değerleri ve doğumdan önceki 3 

ay içinde bulunan Hba1c değerlerine bakılmıĢtır. 

3.5.5.  oğum   r metreleri ve  eon t l  eğerlendirme 

Doğum Ģekli, gebenin obstetrik, fetal ve maternal faktörleri göz önünde 

bulundurularak normal doğum veya sezaryen kararı verilmiĢtir. Gebelerden gerekli 

onamlar alınarak doğumları gerçekleĢtirilmiĢtir. Gönüllülerin doğum sonrası doğum 

Ģekilleri normal doğum veya sezaryen olarak hasta takip formuna kaydedilmiĢtir. 

Doğum esnasında omuz takılması(distosi) durumu gerçekleĢip gerçekleĢmemesi 

durumu kaydedilmiĢtir. 

Doğumdan sonra bebeğin doğum ağırlığı, apgar 1. dk ve 5. dk skorları 

kaydedilmiĢtir. Apgar skoru hesaplanması tablo 3.1. de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 3.1. Apgar skorlaması  

Puan 0 1 2 

Kalp atım sayısı 0 <100 atım / dk >100 atım / dk 

Solunum Yok Düzensiz, yavaĢ nefes 

alma,çene atma  

Düzenli, ağlıyor 

Kas tonusu Yok(tüm vücut 

ekstansiyonda), 

gevĢek 

Alt ekstremitelerde 

fleksiyon 

Güçlü aktif 

hareketler 

Refleks 

reaksiyonlar 

Yok  Yüz buruĢturma Güçlü ağlama, 

öksürük,hapĢırık 

Deri rengi  Soluk, mor Gövde 

pembe,ekstremiteler 

mor 

Tamamen pembe 

 

Normal doğum veya sezaryen doğum sonrası tüm bebekler gebelikle ilgili 

öyküler ile ilgili önceden bilgilendirilmiĢ sorumlu pediatri doktorlarına verilmiĢtir. 

Bebeklerin doğum sonrası 0. dk ve beslenme sonrası 6.  aat kan glukoz düzeylerine 

göre 0.  aat kan glukoz düzeyi <40mg/dl,  6.  aat kan glukoz düzeyi <45 mg/dl 

olanlar neonatal hipoglisemi olarak değerlendirilmiĢ olup neonatal hipoglisemi 

var/yok Ģeklinde hasta takip formuna kaydedilmiĢtir. Bebeklerin izleminde 

yenidoğan doktorları tarafından neonatal 48 saat içinde yoğun bakım kararı verilmiĢ 

ve yoğun bakım ünitesine yatan bebekler yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı (NICU) 

var/yok Ģeklinde hasta takip formuna kaydedilmiĢtir. 

 

3.6.               YÖ    LER 

Ġstatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 24) adlı paket program 

kullanılarak yapılmıĢtır. Bulguların yorumlanmasında frekans tabloları ve 

tanımlayıcı istatistikler kullanılmıĢtır. 
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Normal dağılıma uygun ölçüm değerleri için parametrik yöntemler 

kullanılmıĢtır. Parametrik yöntemlere uygun Ģekilde, bağımsız üç veya daha fazla 

grubun ölçüm değerleriyle karĢılaĢtırılmasında “ANOVA”  test (F-tablo değeri) 

yöntemi kullanılmıĢtır. Üç veya daha fazla grup için anlamlı fark çıkan değiĢkenlerin 

ikili karĢılaĢtırmaları için varyansların homojenliği dikkate alınarak “Tukey” testi 

uygulanmıĢtır. 

Normal dağılıma uygun olmayan ölçüm değerleri için parametrik olmayan 

yöntemler kullanılmıĢtır. Parametrik olmayan yöntemlere uygun Ģekilde, bağımsız üç 

veya daha fazla grubun ölçüm değerleriyle karĢılaĢtırılmasında “Kruskal-Wallis H”  

test (χ
2
-tablo değeri) yöntemi kullanılmıĢtır. Üç veya daha fazla grup için anlamlı 

fark çıkan değiĢkenlerin ikili karĢılaĢtırmaları için “Bonferroni düzeltmesi” 

uygulanmıĢtır. 

Normal dağılıma sahip olan iki nicel değiĢkenin iliĢkilerinin incelenmesinde 

“Pearson”; en az birinin normal dağılım göstermediği durumlarda “ pearman” 

korelasyon katsayısı kullanılmıĢtır. 

Ġki nitel değiĢkenin iliĢkilerin incelenmesinde “Pearson-χ
2
 çapraz tabloları” 

kullanılmıĢtır. 

Bazı parametreleri doppler akım değerleri açısından predikte etme durumunu 

incelemek için “ROC eğrileri” kullanılmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza kan Ģekeri regülasyonu için diyet programı uygulanan 20 gebe 

GDM diyet grubnu, insülin tedavisi alan 19 gebe GDM insülin grubunu, gestasyonel 

diyabeti olmayan 24 gebe kontrol grubunu oluĢturmak üzere toplam 63 gebe dahil 

edilmiĢtir. Grupların demografik özelliklerin, laboratuvar ve bazı doğum 

parametreleri karĢılaĢtırılması tablo 4.1. de yer almaktadır. Gruplara göre yaĢ (yıl), 

gravida, parite, BMI, gestasyonel yaĢ ve doğumda gestasyonel yaĢ, doğum ağırlığı, 

yenidoğanların apgar 1. ve 5. dk değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır(p>0,05). Gruplara göre HGB, WBC, PLT, ALT, AST ve 

serum kreatinin değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p>0,05). 
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Tablo 4.1. Gruplara göre demografik özelliklerin, laboratuvar ve bazı doğum 

paramaetrelerinin özelliklerinin karĢılaĢtırması 

 

*Normal dağılıma sahip olan verilerde üç veya daha fazla bağımsız grubun ölçüm değerleriyle 

karĢılaĢtırılmasında “ANOVA” test (F-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıĢtır. Normal dağılıma sahip 

olmayan verilerde üç veya daha fazla bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karĢılaĢtırılmasında 

“Kruskall-Wallis H” test (χ
2
-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıĢtır. 

 

            Gruplara göre doppler akım değerlerinin karĢılaĢtırılması tablo 4.2.‟de 

gösterilmiĢtir. Gruplara göre HA P V, HA PI, UA PI, MCA  /D, MCA PI, DV PI ve 

CPR değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 

Gruplara göre UA  /D değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

Grup 

 

 eği ken  

Gdm diyet (n=20)
 

Gdm insülin (n=19) Kontrol (n=24)  st tistiksel 

analiz* 

 l s l k 
 ̅       Medyan  

[IQR] 
 ̅       Medyan  

[IQR] 
 ̅       Medyan  

[IQR] 

YaĢ (yıl) 31,95±4,67 33,5 

[8,8] 

32,32±5,44 32,0  

[5,0] 

29,71±4,96 29,0  

[4,8] 

χ
2
=3,235 

p=0,197 

Gravida 2,35±0,98 2,5 

[1,8] 

2,47±1,07 2,0 

[1,0] 

2,17±1,13 2,0 

[2,0] 

χ
2
=1,221 

p=0,543 

Parite 1,15±0,81 1,0 

[1,8] 

1,16±0,90 1,0 

[2,0] 

0,83±0,76 1,0 

[1,0] 

χ
2
=2,168 

p=0,338 

BMI 28,89±3,71 29,0 

[5,1] 

30,41±2,18 30,0 

[3,9] 

28,65±3,91 28,1 

[5,9] 

F=1,583 

p=0,214 

Gestasyonel 

yaĢ 

34,20±1,36 35,0 

[2,0] 

34,16±1,30 34,0 

[2,0] 

34,50±1,56 35,0 

[3,0] 

χ
2
=5,810 

p=0,055 

Doğumda 

gestasyonel 

38,45±1,15 39,0 

[1,0] 

38,00±1,11 38,0 

[2,0] 

38,83±0,96 39,0 

[1,0] 

χ
2
=0,585 

p=0,746 

Doğum 

ağırlığı (kg) 

3,40±0,36 3,5 

[0,4] 

3,34±0,31 3,4 

[0,6] 

3,39±0,41 3,3 

[0,6] 

χ
2
=0,585 

p=0,746 

Apgar 1.dk. 7,70±1,75 8,0 

[2,0] 

8,58±0,69 9,0 

[1,0] 

8,67±0,56 9,0 

[1,0] 

χ
2
=5,375 

p=0,068 

Apgar 5.dk. 9,55±0,60 10,0 

[1,0] 

9,68±0,48 10,0 

[1,0] 

9,67±0,48 10,0 

[1,0] 

χ
2
=0,496 

p=0,780 

HGB 12,10±0,64 12,0 

[0,9] 

12,08±0,99 12,1 

[0,9] 

11,86±1,46 11,9 

[4,6] 

F=0,329 

p=0,721 

WBC 9,99±3,12 9,4 

[6,0] 

10,21±2,09 10,0 

[2,9] 

10,85±2,40 10,2 

[2,5] 

χ
2
=-1,073 

p=0,283 

PLT 226,75±62,83 219,0 

[88,8] 

248,95±53,12 234,0 

[83,0] 

250,75±66,59 244,5 

[88,3] 

F=0,972 

p=0,384 

ALT 12,60±3,12 12,5 

[3,8] 

12,68±3,80 12,0 

[5,0] 

10,50±3,76 10,0 

[4,8] 

F=2,653 

p=0,079 

AST 21,20±6,79 19,5 

[4,5] 

19,05±5,51 20,0 

[9,0] 

17,38±3,66 17,0 

[0,1] 

χ
2
=-1,942 

p=0,052 

Serum 

kreatinin 

0,65±0,09 0,6 

[0,1] 

0,63±0,07 0,7 

[0,1] 

0,64±0,10 0,6 

[0,1] 

χ
2
=-0,461 

p=0,645 
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edilmiĢtir (p=0,000). Anlamlı farkın hangi gruptan kaynaklandığını tespit etmek için 

varyansların homojen olması dikkate alınarak yapılan Tukey ikili karĢılaĢtırmaları 

sonucunda; GDM diyet ve GDM insülin grubunda olanlar ile kontrol grubu arasında 

anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir. GDM diyet ve GDM insülin grubunda olanların 

UA  /D değerleri, kontrol grubundakilere göre anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

 

Tablo 4.2. Gruplara göre doppler akım değerlerinin karĢılaĢtırması 

Grup 

 

 eği ken  

Gdm diyet (n=20) 
(1) 

Gdm insülin (n=19) 
(2)

 Kontrol (n=24) 
(3)

  st tistiks

el analiz* 

 l s l k 
 ̅       Medyan  

[IQR] 
 ̅       Medyan  

[IQR] 
 ̅       Medyan  

[IQR] 

HA PSV 30,64±2,93 29,9 

[4,2] 

31,84±2,76 32,0 

[4,4] 

30,13±2,19 30,0 

[2,6] 

F=2,337 

p=0,105 

HA PI 1,69±0,05 1,7 

[0,1] 

1,70±0,05 1,7 

[0,1] 

1,68±0,05 1,7 

[0,1] 

χ
2
=2,866 

p=0,239 

UA S/D 2,65±0,16 2,7 

[0,3] 

2,78±0,19 2,8 

[0,3] 

2,40±0,26 2,4 

[0,4] 

F=16,875 

p=0,000 

[1,2-3] 

UA PI 0,78±0,06 0,8 

[0,1] 

0,77±0,07 0,8 

[0,1] 

0,81±0,07 0,8 

[0,2] 

χ
2
=2,456 

p=0,293 

MCA S/D 3,62±0,19 3,7 

[0,3] 

3,66±0,19 3,7 

[0,3] 

3,62±0,19 3,6 

[0,3] 

χ
2
=0,573 

p=0,751 

MCA PI 1,68±0,06 1,7 

[0,1] 

1,68±0,07 1,7 

[0,1] 

1,68±0,08 1,7 

[0,1] 

F=0,027 

p=0,973 

DV PI 0,67±0,04 0,7 

[0,1] 

0,67±0,04 0,7 

[0,1] 

0,66±0,04 0,7 

[0,1] 

F=0,039 

p=0,962 

CPR 2,18±0,23 2,2 

[0,5] 

2,20±0,27 2,2 

[0,4] 

2,10±0,21 2,1 

[0,3] 

F=1,169 

p=0,318 
 

*Normal dağılıma sahip olan verilerde üç veya daha fazla bağımsız grubun ölçüm değerleriyle 

karĢılaĢtırılmasında “ANOVA” test (F-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıĢtır. Normal dağılıma sahip 

olmayan verilerde üç veya daha fazla bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karĢılaĢtırılmasında 

“Kruskall-Wallis H” test (χ
2
-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıĢtır. 

 

             

Gruplara göre neonatal parametrelerin arasındaki iliĢki tablo 4.3.‟te 

gösterilmiĢtir. Grup değiĢkeni ile doğum Ģekli arasında istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki tespit edilmiĢtir (χ
2
=7,052; p=0,029). GDM diyet grubunda olan 10 kadının 

(%50,0) sezaryen, GDM insülin grubunda olan 17 kadının (%89,5) ve kontrol 

grubunda olan 16 kadının (%66,7) sezaryen olduğu belirlenmiĢtir. GDM diyet 
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grubunda olanların yaklaĢık yarı yarıya oranda normal doğum yaptığı, GDM insülin 

ve kontrol grubunda olanların ise ağırlıklı olarak sezaryen olduğu belirlenmiĢtir. 

Grup değiĢkenli ile bebeğin cinsiyeti, distosi, yenidoğan yoğunbakım ihtiyacı 

(NICU), neonatal hipoglisemi, LGA ve  GA durumları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05). 

 

Tablo 4.3. Gruplar ile neonatal parametreler arasındaki iliĢkilerin incelenmesi 

Grup 

 

 eği ken  

Gdm  

diyet (n=20)
 

Gdm  

insülin (n=19) 

Kontrol  

(n=24) 

 st tistiksel 

analiz* 

 l s l k 
n % n % n % 

 oğum  ekli 

Normal doğum 

Sezaryen 

 

10 

10 

 

50,0 

50,0 

 

2 

17 

 

10,5 

89,5 

 

8 

16 

 

33,3 

66,7 

 

χ
2
=7,052 

p=0,029 

 ebeğin cinsiyeti 

Erkek 

Kız 

 

12 

8 

 

60,0 

40,0 

 

9 

10 

 

47,4 

52,6 

 

15 

9 

 

62,5 

37,5 

 

χ
2
=1,089 

p=0,580 

Distosi 

Yok 

 

20 

 

100,0 

 

19 

 

100,0 

 

24 

 

100,0 

 

# 

NICU 

Yok 

Var 

 

17 

3 

 

85,0 

15,0 

 

17 

2 

 

89,5 

10,5 

 

20 

4 

 

83,3 

16,7 

 

χ
2
=0,339 

p=0,844 

Neonatal 

hipoglisemi 

Yok 

Var 

 

17 

3 

 

85,0 

15,0 

 

15 

4 

 

78,9 

21,1 

 

24 

- 

 

100,0 

- 

 

χ
2
=5,208 

p=0,074 

LGA 

Yok 

Var 

 

19 

1 

 

95,0 

5,0 

 

18 

1 

 

94,7 

5,3 

 

22 

2 

 

91,7 

8,3 

 

χ
2
=0,258 

p=0,879 

SGA 

Yok 

Var 

 

19 

1 

 

95,0 

5,0 

 

18 

1 

 

94,7 

5,3 

 

23 

1 

 

95,8 

4,2 

 

χ
2
=0,032 

p=0,984 
*Ġki nitel değiĢkenin iliĢkilerin incelenmesinde “Pearson-χ

2
 çapraz tabloları” kullanılmıĢtır. 

 

            

GDM grupları arasında HbA1c değeri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiĢtir (t=-2,933; p=0,000). Gdm insülin grubundakilerin HbA1c 

değerleri, GDM diyet grubundakilere göre anlamlı düzeyde daha yüksektir. 
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Tablo 4.4. Gruplara göre HbA1c değerinin karĢılaĢtırması 

Grup 

 

 eği ken  

Gdm diyet (n=20)
 

Gdm insülin (n=19)  st tistiksel 

analiz* 

 l s l k 
 ̅       Medyan  

[IQR] 
 ̅       Medyan  

[IQR] 

HbA1c 5,17±0,36 5,1 

[0,5] 

5,50±0,36 5,4 

[0,5] 

t=-2,933 

p=0,006 
*Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karĢılaĢtırılmasında 

“Independent  ample-t” test (t-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıĢtır.  

 

GDM grupları arasında yapılan subgrup analizinde Hba1c değeri doppler 

akım parametrelerin iliĢkilerinin incelenmesi tablo 4.4.‟te gösterilmiĢtir. GDM diyet 

grubundakilerin Hba1c değerleri ile HA P V değerleri arasında pozitif yönde, orta 

derecede ve istatistiksel olarak anlamlı iliĢki tespit edilmiĢtir (r=0,635; p=0,003). 

Hba1c değerleri arttıkça, HA P V değerleri artacaktır. Aynı Ģekilde, Hba1c değerleri 

azaldıkça, HA P V değerleri azalacaktır. 

GDM diyet grubundakilerin Hba1c değerleri ile UA PI değerleri arasında 

pozitif yönde, orta derecede ve istatistiksel olarak anlamlı iliĢki tespit edilmiĢtir 

(r=0,610; p=0,004). Hba1c değerleri arttıkça, UA PI değerleri artacaktır. Aynı 

Ģekilde, Hba1c değerleri azaldıkça, UA PI değerleri azalacaktır. 

GDM diyet grubundakilerin Hba1c değerleri ile HA PI, UA  /D, MCA  /D 

ve DV PI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktur (p>0,05). 

GDM diyet grubundakilerin Hba1c değerleri ile MCA PI değerleri arasında 

negatif yönde, orta derecede ve istatistiksel olarak anlamlı iliĢki tespit edilmiĢtir (r=-

0,614; p=0,004). Hba1c değerleri arttıkça, MCA PI değerleri azalacaktır. Aynı 

Ģekilde, Hba1c değerleri azaldıkça, MCA PI değerleri artacaktır. 

GDM diyet grubundakilerin Hba1c değerleri ile CPR değerleri arasında 

negatif yönde, orta derecede ve istatistiksel olarak anlamlı iliĢki tespit edilmiĢtir (r=-

0,697; p=0,001). Hba1c değerleri arttıkça, CPR değerleri azalacaktır. Aynı Ģekilde, 

Hba1c değerleri azaldıkça, CPR değerleri artacaktır. 

GDM insülin grubundakilerin Hba1c değerleri ile HA P V değerleri arasında 

pozitif yönde, zayıf derecede ve istatistiksel olarak anlamlı iliĢki tespit edilmiĢtir 
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(r=0,489; p=0,034). Hba1c değerleri arttıkça, HA P V değerleri artacaktır. Aynı 

Ģekilde, Hba1c değerleri azaldıkça, HA P V değerleri azalacaktır. 

GDM insülin grubundakilerin Hba1c değerleri ile HA PI değerleri arasında 

negatif yönde, zayıf derecede ve istatistiksel olarak anlamlı iliĢki tespit edilmiĢtir 

(r=-0,493; p=0,032). Hba1c değerleri arttıkça, HA PI değerleri azalacaktır. Aynı 

Ģekilde, Hba1c değerleri azaldıkça, HA PI değerleri artacaktır. 

GDM insülin grubundakilerin Hba1c değerleri ile UA  /D, MCA  /D ve DV 

PI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki yoktur (p>0,05). 

GDM insülin grubundakilerin Hba1c değerleri ile UA PI değerleri arasında 

pozitif yönde, zayıf derecede ve istatistiksel olarak anlamlı iliĢki tespit edilmiĢtir 

(r=0,782; p=0,000). Hba1c değerleri arttıkça, UA PI değerleri artacaktır. Aynı 

Ģekilde, Hba1c değerleri azaldıkça, UA PI değerleri azalacaktır. 

GDM insülin grubundakilerin Hba1c değerleri ile MCA PI değerleri arasında 

negatif yönde, zayıf derecede ve istatistiksel olarak anlamlı iliĢki tespit edilmiĢtir 

(r=-0,824; p=0,000). Hba1c değerleri arttıkça, MCA PI değerleri azalacaktır. Aynı 

Ģekilde, Hba1c değerleri azaldıkça, MCA PI değerleri artacaktır. 

GDM insülin grubundakilerin Hba1c değerleri ile CPR değerleri arasında 

negatif yönde, zayıf derecede ve istatistiksel olarak anlamlı iliĢki tespit edilmiĢtir 

(r=-0,831; p=0,000). Hba1c değerleri arttıkça, CPR değerleri azalacaktır. Aynı 

Ģekilde, Hba1c değerleri azaldıkça, CPR değerleri artacaktır. 
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Tablo 4.5. GDM gruplarında Hba1c değeri doppler akım parametrelerin iliĢkilerinin 

incelenmesi 

 

Korelasyon* 

Hba1c 

Gdm diyet (n=20)
 

Gdm insülin (n=19) 

r p r p 

HA PSV 0,635 0,003 0,489 0,034 

HA PI -0,295 0,206 -0,493 0,032 

UA S/D 0,131 0,582 0,368 0,121 

UA PI 0,610 0,004 0,782 0,000 

MCA S/D 0,262 0,265 0,067 0,785 

MCA PI -0,614 0,004 -0,824 0,000 

DV PI 0,359 0,120 0,248 0,305 

CPR -0,697 0,001 -0,831 0,000 

*Normal dağılıma sahip olan iki nicel değiĢkenin iliĢkilerinin incelenmesinde “Pearson”; en az birinin 

normal dağılım göstermediği durumlarda “ pearman” korelasyon katsayısı kullanılmıĢtır. 

 

            

GDM grupları arasında yapılan subgrup analizinde doğum ağırlığı ile hepatik 

arter doppler parametrelerinin karĢılaĢtırılması tablo 4.5.‟te gösterilmiĢtir. Buna göre 

GDM diyet grubundakilerin doğum ağırlığı ile HA P V ve HA PI değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır(p>0,05).GDM insülin 

grubundakilerin doğum ağırlığı ile HA P V ve HA PI değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır (p>0,05). 

 

Tablo 4.6. GDM gruplarında doğum ağırlığı ile hepatik arter doppler 

parametrelerinin iliĢkilerinin incelenmesi 

 

Korelasyon* 

 oğum  ğ rl ğ  

Gdm diyet (n=20)
 

Gdm insülin (n=19) 

r p r p 

HA PSV 0,016 0,946 0,305 0,205 

HA PI 0,123 0,604 -0,102 0,769 

*Normal dağılıma sahip olan iki nicel değiĢkenin iliĢkilerinin incelenmesinde “Pearson” korelasyon 

katsayısı kullanılmıĢtır. 
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            LGA olan bebekler ile HA PSV ve HA PI parametrelerine iliĢkin ROC eğrisi 

Ģekil 4.1.‟de gösterilmiĢtir. Buna göre HA P V ve HA PI değerlerinin LGA‟yı 

predikte etmekte anlamlı bir parametre olmadığı belirlenmiĢtir (p>0,05). 

 

 ekil 4.1. LGA durumuna göre HA P V ve HA PI parametresine iliĢkin ROC eğrisi 

 
 eği ken Alan S.H.  l s l k AUC %95 

G.A. 

Cut-off 

Alt  st 

HA PSV 0,417 0,107 0,583 0,208 0,627 Belirlenemedi 

HA PI 0,441 0,162 0,693 0,122 0,759 Belirlenemedi 

 

Neonatal hipoglisemi gerçekleĢen bebekler ile HA PSV ve HA PI 

parametrelerine iliĢkin ROC eğrisi Ģekil 4.2.‟de gösterilmiĢtir. Buna göre HA P V ve 

HA PI değerlerinin neonatal hipoglisemiyi predikte etmekte anlamlı bir parametre 

olmadığı belirlenmiĢtir (p>0,05). 
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 ekil 4.2. Neonatal hipoglisemi durumuna göre HA P V ve HA PI parametresine 

iliĢkin ROC eğrisi 

 
 

 eği ken Alan S.H.  l s l k AUC %95 

G.A. 

Cut-off 

Alt  st 

HA PSV 0,309 0,109 0,101 0,096 0,522 Belirlenemedi 

HA PI 0,625 0,107 0,284 0,415 0,835 Belirlenemedi 

 

           

Yoğunbakım ihtiyacı gerçekleĢen bebekler(NICU) ile HA P V ve HA PI 

parametrelerine iliĢkin ROC eğrisi Ģekil 4.3.‟de gösterilmiĢtir. Buna göre HA P V ve 

HA PI değerlerinin yenidoğan yoğunbakım ihtiyacını predikte etmekte anlamlı bir 

parametre olmadığı belirlenmiĢtir (p>0,05). 
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 ekil 4.3. NICU‟ya göre HA P V ve HA PI parametresine iliĢkin ROC eğrisi 

 
 

 eği ken Alan S.H.  l s l k AUC %95 

G.A. 

Cut-off 

Alt  st 

HA PSV 0,461 0,087 0,709 0,290 0,632 Belirlenemedi 

HA PI 0,536 0,099 0,731 0,341 0,731 Belirlenemedi 
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5.     I    

 

ÇalıĢmamızda GDM tanısı almıĢ gebelerde özellikle HA akımları olmak 

üzere UA, MCA, DV doppler değerlerinde değiĢkenlik olup olmadığını belirlemek, 

özellikle hepatik arter doppler değerlerinin doğum ağırlığı ile iliĢkisini ve hba1c 

değeri ile doppler bulguları arasında iliĢki olup olmamasını belirlemeyi amaçladık. 

Bu konuda çalıĢmamız literatürde yapılan ilk çalıĢma özelliğindedir. Yüksek riskli 

gebeliklerde doppler ultrason kullanımı günümüzde artmakta ve fetal ve maternal 

durumun takibi ve değerlendirilmesinde kritik önem arzetmektedir(100).  Literatürde 

gestasyonel diyabetli gebelerin obstetrik doppler ultrason bulgularında çeliĢkiler 

olduğundan ve gebelerin yenidoğan sonuçları ile özellikle HA olmak üzere fetal 

hemodinamiği gösteren doppler sonuçları yeterli olmadığından bu tez araĢtırmasını 

gerçekleĢtirme ihtiyacı doğmuĢtur. 

GDM, ilk kez gebelikte görülen anormal glukoz toleransıdır(8). Bu tanım 

geniĢ kapsamda olmakla beraber gebelik öncesi diyabet tanısı olmayan, kan Ģekeri 

regülasyonu için yaĢam tarzı değiĢikliği, diyet ve egzersiz programı düzenlenen veya 

insülin tedavisi uygulanan tüm gebeleri kapsamaktadır(98). 

Bir gebenin, gebelikte diyabet geliĢtirme açısından düĢük ve yüksek risk 

faktörleri ise; yaĢ < 25 olması, etnik kökenin GDM açısından düĢük prevalansta 

olması, gebelik öncesi kilonun normal olması, glukoz intoleransı öyküsünün 

olmaması, birinci derece akrabalarda diyabet öyküsünün olmaması, kötü obstetrik 

öykü olmaması düĢük risk faktörleri olarak belirlenmiĢ olup; obezite, önceki 

gebelikte gestasyonel diyabet hikayesi, gebelikten önce bilinen glukoz intoleransı 

varlığı, birinci derece akrabalarda tip 2 diyabetes mellitus öyküsü, glukozüri 

mevcudiyeti, ileri maternal yaĢ > 25, öncesinde >4100 gr bebek doğumu öyküsü, 

diyabet ile iliĢkili olabilecek metabolik durumlar(metabolik sendrom, hipertansiyon, 

polikistik over sendromu gibi) yüksek risk faktörleri olarak belirtilmiĢtir(16).  
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GDM taramasında halen görüĢ birliği sağlanamamıĢtır. Taramada tek veya iki 

basamaklı testler uygulanabilmektedir. Tüm gebelere taramanın 24 ile 28 hafta 

arasında yapılması önerilmektedir(19). Tek basamaklı testte 75 gr OGTT 

yapılmaktadır. Ġki basamaklı testte ise öncelikle 50gr OGTT yapılıp, sonucunda 

yükseklik saptanması durumunda 100 gr OGTT yapılmaktadır. 

International Association of Diabetes and Pregnancy Study Group ( IADPSG 

), HAPO isimli bir çalıĢma yürütmüĢtür. Bu çalıĢma prospektif bir çalıĢma olup, çok 

merkezli bir çalıĢmadır. Bu çalıĢmada 75 gr OGTT uygulanmıĢ ve her glukoz 

yüksekliği değeri ile gebelik sonuçları iliĢkisi değerlendirilmiĢtir. 2010 yılında 

IADP G, HAPO çalıĢmasının sonuçlarını değerlendirmek amacıyla bir çalıĢtay 

düzenlem Ģt r. Burada tek basamaklı 75 gr OGTT yapılması öner lm Ģt r. 75 gr 

OGTT  ç n  se eĢ k değerler açlık kan Ģeker    92 mg/dl, 1. saat kan Ģeker    180 

mg/dl ve 2. saat kan Ģekeri  153mg/dl olarak belirlenmiĢtir. Bu değerlerden birinin 

bozuk olması gestasyonel diyabet için tanı kriteri olarak belirlenmiĢtir(20). Amerikan 

Diyabet Derneği (ADA), 2011 yılında IADP G‟nin tek basamaklı önerilerini 

desteklemiĢtir. ACOG ise 2013‟te iki basamaklı taramayı önermiĢtir(21). 

Gestasyonel diyabeti olan gebelerin tedavi edilmemesi durumunda birçok 

maternal ve fetal komplikasyonlar görülmektedir. Fetal komplikasyonlar çok önemli 

olmakla birlikte en sık karĢılaĢılan komplikasyonlar; makrozomi, hiperbilüribinemi, 

neonatal hipoglisemi, hipokalsemi, hipomagnezemi solunum güçlüğü, 

polihidramnios, konjenital anomalilerdir. Kötü glisemik kontrollü gebelerde, doğum 

travması, fetal makrozomi ve ölü doğum riski artar(24). Maternal riskler ise; 

hipertansiyon, preeklampsi, diyabetik ketoasidoz, preterm doğum riski, sezaryen 

doğum riskinde artma, kardiyovasküler sistem hastalıkları riski, metabolik sendrom, 

tip 2 diyabetes mellitus geliĢimi, diyabetik retinopati, diyabetik nefropati 

riskleridir(24,33,34,99). 

Gestasyonel diyabetli gebelerin antepartum maternal ve  fetal izlem,  

maternal ve fetal risklerin tespiti, fetal büyüme ve iyilik halinin değerlendirilmesi, 

doğum Ģekli ve doğum zamanlaması planlaması açısından deneyimli bir uzman ile 

yapılan ultrasonun rolü önemlidir(56). 
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Fetal hayatta karaciğer hem metabolik hem de hematopoetik aktiviteleri olan 

hayati bir organdır. Fetal hipoksemide, ductus venozus yolu ile kalbe Ģant yapan 

umbilikal venöz kanın fraksiyonunda bir artıĢ olur ve bunun sonucunda karaciğere 

kan akımında azalma olur (92,93). Karaciğerin azalan perfüzyonu, lokal adenozin 

birikimine yol açar ve bu da doğrudan hepatik arter üzerinde etki ederek 

vazodilatasyona ve bunun sonucunda karaciğere kan gitmesinde telafi edici bir artıĢa 

neden olur. Olumsuz sonuçlar altında karaciğer perfüzyonunu sürdürmeyi amaçlayan 

bu hepatik arter tampon yanıtı, karaciğerin fetal hayatta kalmadaki önemini 

göstermektedir(94). Literatürde fetal hepatik arter dopplerinin fetal büyüme ve 

geliĢmedeki önemini gösteren çalıĢmalar sınırlıdır. 

ÇalıĢmamızda gruplara göre demografik özellikler, laboratuvar ve bazı 

doğum parametreleri karĢılaĢtırıldığında; yaĢ, gravida, parite, BMI sonuçları insülin 

kullanan GDM grubunda daha yüksek olmak üzere diyet yapan GDM grubunda da 

kontrol grubuna göre daha yüksek olarak bulunmuĢ ancak bulgular istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Doğum haftası ise insülin kullanan GDM grubunda 

daha düĢük olmak üzere diyet yapan GDM grubunda kontrol grubuna göre daha 

düĢük saptanmıĢ olup sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Ġnsülin 

kullanan GDM grubunda diğer gruplara kıyasla bebeklerin doğum ağırlığı bir miktar 

düĢük bulunmuĢ olup sonuç istatistiksel olarak anlamlı değildir. Bunun da insülin 

kullanan gebelerde daha erken doğum planlanması nedeniyle olduğu 

düĢünülmektedir. ACOG, insülin kullanmayan diyet tedavisi alan GDM‟lerde 

doğumun  39
0/7

hafta ile 40
6/7 

hafta arasında planlanmasını önermektedir. Ġnsülin 

tedavisi alan GDM‟lerde ise doğumun 39
0/7

hafta ile 39
6/7

hafta arasında 

planlanmasını önermektedir(60). Glisemik kontrolü kötü olan GDM gebeliklerinde 

ise 37
0/7 

ile 38
6/7 

hafta arası doğum önerilebilmektedir. Glisemik kontrolü 

hospitalizasyona rağmen kötü seyreden hastalarda ise 37 hafta öncesi doğum 

önerilmektedir. Biz de literatüre uygun Ģekilde insülin kullanan gebeleri daha erken 

doğurttuk. 
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Gruplar arasında laboratuvar bulguları (hgb, wbc, platelet, alt, ast, serum 

kreatinin) ve yenidoğanların  Apgar 1. ve 5. dk sonuçları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı sonuç bulunmamıĢtır. Gebelerin değerlendirildiği gestasyonel hafta ise üç 

grupta da benzer olup gebeler ortalama 34. gestasyonel haftada değerlendirilmiĢtir. 

Gruplara göre doppler karĢılaĢtırılmasında UA  /D değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiĢtir (p=0,000). UA PI sonuçlarında 

ise istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır. GDM diyet ve GDM insülin 

grubunda olanların UA  /D değerleri, kontrol grubundakilere göre anlamlı düzeyde 

daha yüksek bulunmuĢtur. Pietryga M. ve ark. gestasyonel diyabetli gebelerde 

plasental doppler araĢtırmalarında olguların %5‟inde anormal umbilikal arter hızları 

saptamıĢlar ancak plasental doppler ultrasonun gestasyonel diyabetli hastalarda 

preeklampsi veya intrauterin büyüme kısıtlılığı geliĢmediği sürece bu gebeliklerde 

fetal izlem için klinik değere sahip olmadığını belirtmiĢlerdir(6). 

Gruplara göre MCA  /D, MCA PI ve CPR sonuçlarında istatistiksel anlamlı 

fark tespit edilmemiĢtir. Leung ve ark. gestasyonel diyabetli gebelerde UA ve 

MCA‟yı değerlendirmiĢ olup bu doppler çalıĢmalarında UA PI, MCA PI değerlerinin 

gestasyonel diyabetli gebelerde anormal gebelik sonucu tahmininde faydalı olmadığı 

sonucuna varmıĢlardır(101). Dantas ve ark. gestasyonel diyabetli gebelerde MCA 

doppler araĢtırması yapmıĢ olup, UA PI, MCA PI ve MCA PI/UA PI(CPR) oranı 

değerlerinin gestasyonel diyabetli gebelerde farklılık göstermediği sonucuna 

varmıĢlardır(102). Yapılan bir çalıĢmada tedavi türüne göre GDM grupları arasında 

CPR sonuçlarında anlamlı fark bulunmamıĢ olup, düĢük doğum ağırlığı olan 

fetüslerle azalmıĢ CPR oranı arasında iliĢki bulunmuĢtur(103). Ancak bizim 

çalıĢmamızda doğum ağırlığı 10 percentil altında olan bebek sayısı düĢüktü.  Bu 

anlamda sonuçlarımız literatürle uyumlu bulunmuĢtur. 

Literatürde gestasyonel diyabetli hastalarda ductus venozus doppler üzerine 

yapılmıĢ kısıtlı sayıda araĢtırma mevcuttur.  tuart ve ark. gebelik öncesinde insülin 

bağımlı diyabet tanısı olan ve gestasyonel diyabeti olan gebelerde bir çalıĢma 

yapmıĢlar ve ductus venozus PI değerlerinde artıĢ saptamıĢlardır(104). Bizim 

çalıĢmamızda diyet yapan GDM ve insülin kullanan GDM gruplarında kontrol 

grubuna kıyasla DV PI değerleri daha yüksek bulunmuĢ ancak sonuçlar istatistiksel 



 44 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır. GDM gruplarındaki yükseklik bu anlamda literatürle 

uyumlu bulunmuĢtur. Ductus venozustaki kan akıĢ hızı umbilikal ven ve sağ atrium 

arasındaki basınç gradyanına bağlı olduğundan patolojik kan akıĢ hızları fetal kalp 

sorunları hakkında yol gösterici olabilir(105). Diyabetik olmayan gebeler ile 

diyabetik gebelerin fetüsleri karĢılaĢtırıldığında diyabetik grubun pulmoner ven PI 

değerleri daha yüksek saptanmıĢtır. Bu da diyastolik kalp fonksiyonunun diyabetik 

gebelerde değiĢtiğini gösterir(106). Diyabetik gebelerde değiĢen kardiyak 

fonksiyonlar nedeni ile artan DV PI değerleri açıklanabilir. 

Fetal hepatik arter P V doppler bulguları kontrol grubuna göre, insülin 

kullanan GDM grubunda daha yüksek olmak üzere, diyet yapan GDM grubunda da  

yüksek bulunmuĢ ancak sonuçlar istatistiksel anlamlı değildir. Fetal hipoksi 

durumunda karaciğere giden kan akımının azaldığı ve karaciğerin azalan 

perfüzyonunda, oluĢan lokal adenozin birikimi ve bunun da doğrudan hepatik arter 

üzerinde etki ederek vazodilatasyon yapmasının sonucunun karaciğere kan 

gitmesinde telafi edici bir artıĢa neden olacağı düĢünülmektedir(94). Literatürde 

GDM gebeliklerinde hepatik arter doppler bulguları ile ilgili çalıĢma 

bulunmamaktadır. Bu anlamda çalıĢmamız literatürde yapılan ilk çalıĢmadır. Ebbing 

ve ark. yaptığı çalıĢmada GDM olmayan gebelerin makrozomik fetüsleri ile hepatik 

arter akım değerleri karĢılaĢtırılmıĢ ancak hepatik arter P V ve PI değerleri ile 

makrozomi arasında iliĢki bulunamamıĢtır. Makrozomik fetüslerde karaciğerin daha 

büyük olması beklenirken hepatik arter akım hızları arasında kontrol grubuna göre 

fark görülmemiĢtir. Bu da makrozomik fetüslerde hepatik arter tampon yanıtının 

aktive olmadığı varsayımını desteklemiĢtir(107). Biz de araĢtırmamızda GDM 

gebelerinde HA P V‟de artıĢ gördük ancak HA P V ve PI sonuçları istatistiksel 

olarak anlamlı değildir. 

Gruplar arası doğum Ģekli ve neonatal sonuçlar karĢılaĢtırıldığında; bebeğin 

cinsiyeti, distosi gerçekleĢmesi durumu, LGA ve  GA durumları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır. Grupların hiçbirindeki gebelerin 

doğumunda yenidoğanlarda distosi gerçekleĢmemiĢtir. Ġnsülin kullanan GDM 

grubunda 2, diyet yapan GDM grubunda 3, kontrol grubunda 4 bebeğin yenidoğan 

yoğun bakım ihtiyacı olmuĢtur.  onuçlar arasında istatistiksel olarak fark 
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görülmemiĢtir. Gruplar arasında neonatal hipoglisemi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark izlenmemiĢtir. Ancak GDM diyet grubunda 3 bebekte, GDM insülin 

grubunda 4 bebekte neonatal hipoglisemi izlenirken kontrol grubunda neonatal 

hipoglisemi görülmemiĢtir. Gestasyonel diyabetli gebelerde kontrol grubuna göre 

neonatal hipoglisemi geliĢen bebek sayısının fazla olması literatürle uyum 

göstermektedir(107). 

Grup değiĢkeni ile doğum Ģekli arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

tespit edilmiĢtir. GDM diyet grubunda 10 kadının (%50,0) sezaryen, GDM insülin 

grubunda 17 kadının (%89,5) ve kontrol grubunda olan 16 kadının (%66,7) sezaryen 

olduğu belirlenmiĢtir. GDM diyet grubunda olanların yaklaĢık yarı yarıya oranda 

sezaryen doğum yaptığı, insülin kullanan GDM grubunda daha yüksek olmak üzere 

kontrol grubunda olanların doğum Ģeklinin daha yüksek oranda sezaryen olduğu 

belirlenmiĢtir. Gruplar arasında LGA açısından değiĢiklik görülmemektedir. Ġnsülin 

kullanan gebelerin sezaryen doğum kararı fetal distress, önceden sezaryen doğum 

öyküsü ve prezentasyon bozukluğu nedeniyle olduğu görülmüĢtür. Kontrol 

grubundaki gebelerin %66,7‟sinin sezaryen doğum yapması ve bu oranın diyet yapan 

GDM grubuna kıyasla yüksek olması, kontrol grubundaki gebelerin daha önceden 

sezaryen doğum yapmıĢ olması ve bu nedenle elektif sezaryen doğum kararı 

verilmesi nedeniyledir. 

GDM grupları arasında HbA1c değeri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiĢtir (p=0,000). Gdm insülin grubundakilerin HbA1c değerleri, 

GDM diyet grubundakilere göre anlamlı düzeyde daha yüksektir. Gestasyonel 

diyabeti olan hasta grubunda yapılan subgrup analizinde Hba1c değeri ile doppler 

ultrason bulgularının korelasyon analizi yapılmıĢ olup; her iki GDM grubunda Hba1c 

değerleri ile UA  /D, MCA  /D ve DV PI değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır. 

Gestasyonel diyabetli iki grupta UA PI ile Hba1c değeri arasında pozitif 

yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. (GDM diyet grubunda r: 0,610 p: 0,004, GDM 

insülin grubunda r: 0,782 p:0,000) Her iki grupta da Hba1c değeri arttıkça UA PI 

değeri artmaktadır. Yine her iki grupta MCA PI değeri ile Hba1c arasında negatif 

yönde anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. (GDM diyet grubunda r: -0,614 p: 0,004, GDM 
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insülin grubunda r: -0,824  p:0,000) Her iki grupta da Hba1c değeri arttıkça MCA PI 

oranı azalmaktadır. MCA PI /UA PI (CPR) oranında ise her iki grupta negatif yönde 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. (GDM diyet grubunda r: -0,697 p: 0,001, GDM insülin 

grubunda r: -0,831  p:0,000) Her iki grupta da Hba1c değeri arttıkça CPR oranı 

azalmaktadır. Barquiel vs ark. yaptığı çalıĢmada Hba1c değeri yüksekliği ile 

yenidoğan komplikasyonları arasında iliĢki bulunmuĢtur(108). ÇalıĢmamızdaki UA, 

MCA, CPR‟daki bu bulgular uzun süreli kan Ģekeri yüksekliğinin gebelerde fetüste  

hipoksik değiĢikliklere neden olabileceğini göstermektedir. Bu konuda literatürde 

çalıĢma bulunmamakta olup uzun süreli kan Ģekeri yüksekliğinin fetal dopplere 

etkisini gösteren çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

GDM diyet grubundakilerin Hba1c değerleri ile HA P V değerleri arasında 

pozitif korelasyon izlenmiĢtir. (r=0,635; p=0,003) Hba1c değerleri arttıkça, HA P V 

değerleri arttığı görülmüĢtür. GDM diyet grubunda Hba1c değerleri ile HA PI 

değerleri arasında anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır. GDM insülin grubundakilerin Hba1c 

değerleri ile HA P V değerleri arasında pozitif yönde korelasyon 

izlenmiĢtir.(r=0,489; p=0,034) Hba1c değerleri arttıkça, HA P V değerleri arttığı 

görülmüĢtür. GDM insülin grubundakilerin Hba1c değerleri ile HA PI değerleri 

arasında negatif korelasyon izlenmiĢtir.(r=-0,493; p=0,032) Hba1c değerleri arttıkça, 

HA PI değerleri azaldığı görülmüĢtür.  Bu anlamda hepatik arterdeki artan PSV 

değeri ve azalan PI değeri; karaciğere giden kan akımının  arttığını, direncin ise 

azaldığını göstermektedir. Bu konuda literatürde çalıĢma bulunmamakta olup uzun 

süreli kan Ģekeri yüksekliğinin karaciğer akımlarına etkisini gösteren çalıĢmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

GDM grupları arasında yapılan subgrup analizinde doğum ağırlığı ile hepatik 

arter doppler parametreleri karĢılaĢtırılmıĢtır. Buna göre GDM diyet grubundakilerin 

doğum ağırlığı ile HA P V ve HA PI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki bulunmamıĢtır(p>0,05).GDM insülin grubundakilerin doğum ağırlığı ile HA 

P V ve HA PI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır 

(p>0,05). Ebbing ve ark. yaptığı çalıĢmada makrozomik fetüsler ile hepatik arter 

akım değerleri karĢılaĢtırılmıĢ ancak hepatik arter P V ve PI değerleri ile makrozomi 

arasında iliĢki bulunamamıĢtır. Makrozomik fetüslerde karaciğerin daha büyük 
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olması beklenirken hepatik arter akım hızları arasında kontrol grubuna göre fark 

görülmemiĢtir. Bu da makrozomik fetüslerde hepatik arter tampon yanıtının aktive 

olmadığı varsayımını desteklemiĢtir(107). Bu anlamda sonuçlarımız literatürle 

uyumlu bulunmuĢtur. 

Yapılan subgrup analizinde hepatik arter P V ve PI değerleri ile LGA iliĢkisi 

karĢılaĢtırılmıĢtır ancak sonuç istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Hepatik 

arter P V ve PI değerlerinin LGA‟yı predikte etmediği görülmüĢtür. 

Diyet yapan GDM grubunda 3 bebeğin, insülin kullanan GDM grubunda 2 

bebeğin yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı olmuĢtur. Neonatal hipoglisemi ise diyet 

yapan GDM grubunda 3, insülin kullanan GDM grubunda 4 bebekte görülmüĢtür. 

Yapılan subgrup analizlerinde hepatik arter P V ve PI değerleri ile yenidoğan yoğun 

bakım ihtiyacı iliĢkisi ve neonatal hipoglisemi karĢılaĢtırılmıĢtır ancak iki grupta da 

sonuç istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Hepatik arter PSV ve PI 

değerlerinin NICU ve neonatal hipoglisemiyi predikte etmediği görülmüĢtür. 

ÇalıĢmamızda yenidoğan yoğun bakım ihtiyacı olan ve neonatal hipoglisemi 

gerçekleĢen yenidoğan sayısı az olduğundan istatistiksel olarak anlamlı sonuç 

bulunmamıĢtır. 
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6.          

 

1. ÇalıĢmamızda yaĢ, gravida, parite, BMI gibi demografik bilgiler, 

doğumun gerçekleĢtiği gebelik haftası, doğum ağırlığı, apgar 1. ve 5. dk. değerleri ve 

laboratuvar değerleri (hb, wbc, plt, alt, ast, serum kreatinin) açısından gruplar 

arasında anlamlı farklılıklar izlenmedi. 

 

2. Gruplar arasında doppler bulgularından HA PSV, PI, UA PI, MCA 

 /D, MCA PI, DV PI, CPR değerleri ile anlamlı farklılıklar izlenmedi. UA  /D oranı 

GDM diyet ve insülin grubu ile kontrol grubu arasında pozitif yönde anlamlı farklılık 

izlendi. 

 

3. Gruplar arasında bebeğin cinsiyeti, distosi, neonatal hipoglisemi, 

NICU ihtiyacı, LGA,  GA açısından anlamlı farklılık izlenmedi. 

 

4. Gruplar arasında sezaryen doğumun normal doğuma göre GDM 

insülin kullanan ve kontrol gruplarında yüksek olduğu görüldü. 

 

5. GDM grupları arasındaki subgrup analizinde GDM diyet ve GDM 

insülin gruplarının ikisinde de Hba1c değeri ile HA PSV, UA PI, MCA PI, CPR 

arasında anlamlı farklılıklar görüldü. Ek olarak insülin kullanan GDM grubunda HA 

PI değeri ile hba1c arasında anlamlı fark görüldü. 

 

6. GDM grupları arasındaki subgrup analizinde doğum ağırlığı ile HA 

P V,HA PI değerleri arasında istatistiksel anlamlı fark görülmedi. 

 

7. GDM grupları arasında HA P V, PI değerlerinin LGA‟yı predikte 

etmediği görüldü. 
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8. GDM grupları arasında HA P V, PI değerlerinin NICU‟yu predikte 

etmediği görüldü. 

 

 

9. GDM grupları arasında HA P V, PI değerlerinin neonatal 

hipoglisemiyi predikte etmediği görüldü. 

 

Gruplar arasında doppler bulgularından HA P V, PI, UA PI, MCA  /D, 

MCA PI, DV PI, CPR değerleri ile anlamlı farklılık izlenmedi. UA  /D oranı GDM 

diyet ve insülin grubu ile kontrol grubu arasında pozitif yönde anlamlı farklılık 

izlendi. ÇalıĢmamız literatürde GDM gebeliklerinde fetal hepatik arter dopplerini 

değerlendiren ilk çalıĢmadır. Gruplar arasında hepatik arter doppler bulgularında 

anlamlı fark görülmemiĢtir. GDM‟li gebelerde fetal hepatik arter dopplerin önemi ve 

klinikte kullanılabilirliği ile ilgili gelecekte daha fazla hasta ile yapılmıĢ çalıĢmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

GDM grupları arasındaki subgrup analizinde GDM diyet ve GDM insülin 

gruplarının ikisinde de Hba1c değeri ile HA P V, UA PI, MCA PI, CPR arasında 

anlamlı farklılıklar görüldü. Ek olarak insülin kullanan GDM grubunda HA PI değeri 

ile Hba1c arasında anlamlı fark görüldü. ÇalıĢmamız sonucunda GDM‟li gebelerde 

Hba1c ile obstetrik doppler arasındaki anlamlı farklılıklar neticesinde, uzun süreli 

kan Ģekeri yüksekliğinin, fetal hipoksik değiĢiklikler ile iliĢkisini ve fetal dopplere 

etkisini gösteren çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

ÇalıĢmamızda içinde bulunduğumuz Covid19 pandemi döneminden dolayı 

rutin poliklinik muayenelerine baĢvuran hasta sayılarında azalma olması ve bunun da 

hasta sayımızın az olmasına yol açması araĢtırmamızdaki bir kısıtlama faktörü olarak 

görülmektedir. 
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EKLER 

EK-1:    G                  F     

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 
 

LÜTFEN BU DÖKÜMANI DİKKATLİCE OKUMAK İÇİN ZAMAN AYIRINIZ 

 

Sizi Doç. Dr. Zehra Vural Yılmaz tarafından yürütülen “Gestasyonel diyabetes mellituslu 
hastalarda fetal hemodinamik sonuçlar” başlıklı araştırmaya davet ediyoruz. Bu araştırmaya 

katılıp katılmama kararını vermeden önce, araştırmanın neden ve nasıl yapılacağını bilmeniz 
gerekmektedir. Bu nedenle bu formun okunup anlaşılması büyük önem taşımaktadır. Eğer 

anlayamadığınız ve sizin için açık olmayan şeyler varsa, ya da daha fazla bilgi isterseniz bize 

sorunuz. 
Bu çalışmaya katılmak tamamen gönüllülük esasına dayanmaktadır. Çalışmaya katılmama 

veya katıldıktan sonra herhangi bir anda çalışmadan çıkma hakkında sahipsiniz. Çalışmayı 
yanıtlamanız, araştırmaya katılım için onam verdiğiniz biçiminde yorumlanacaktır. 

Size verilen formlardaki soruları yanıtlarken kimsenin baskısı veya telkini altında olmayın. 

Bu formlardan elde edilecek bilgiler tamamen araştırma amacı ile kullanılacaktır.  
       

 
1. Araştırmayla İlgili Bilgiler: 

a. AraĢtırmanın Amacı: Bu çalıĢmadaki amacımız, 

gestasyonel diyabet dediğimiz gebelikte kan Ģekeri 

yüksekliği görülen hastalar ile kan Ģekeri normal olan 

gebelerin bebeklerinin kan akımı değerleri arasında fark 

olup olmadığını değerlendirilmektir. 

b. AraĢtırmanın Ġçeriği (Gönüllülere yönelik anlatılacak 

bilgiler):, AraĢtırmamız 20/10/2021-20/01/2022 tarihleri 

arasında, 18-40 yaĢ arasında gebelik haftası 32-36 hafta 

arasında olan tekil gebeliklerden oluĢmaktadır. Bu 

çalıĢmaya gebelikte Ģeker yükleme testi(oral glukoz tarama 

testi) yaptırmıĢ olup gebelikte Ģeker yüksekliği çıkan 

hastalar dahil edilmektedir. AraĢtırma 3 ay sürecektir. 32-

36 hafta arasında olağan kontrolünüzde zaten yapılacak 

olan ultrasonunuz Dr.  ami Ulus Kadın Doğum, Çocuk 

 ağlığı ve Hastalıkları Eğitim AraĢtırma Hastanesi 

perinatoloji polikliniğinde yapılacaktır. Rutinde zaten 

yapılacak olan ultrason ölçümlerinize sadece ek olarak 

bebeğinizin kan akımı değerleri ölçülecektir. Bu poliklinik 

kontrolünde size ekstra bir tetkik yapılmayacaktır. 

c. AraĢtırmanın Nedeni:  □ Bilimsel araĢtırma   * Tez 

çalıĢması 
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d. AraĢtırmanın Öngörülen  üresi:3 aydır. 20/10/2021-

20/01/2022 

e. AraĢtırmaya Katılması Beklenen Katılımcı/Gönüllü  ayısı: 

gebelikte Ģeker hastalığı tedavisi için diyet yapan 19 gebe, 

insülin kullanan 19 gebe , gebelikte Ģeker hastalığı 

olmayan 19 gebe olmak üzere toplam en az 57 hasta 

belirlenmiĢtir.  

f. AraĢtırmanın Yapılacağı Yer(ler): Dr.  ami Ulus Kadın 

Doğum, Çocuk  ağlığı ve Hastalıkları Eğitim AraĢtırma 

Hastanesi 

g. AraĢtırmada oluĢabilecek yan etkiler:  ize herhangi bir 

giriĢimsel iĢlem yapılmayacaktır dolayısıyla yan etki 

beklenmemektedir.  

h. Gönüllüye verilecek tazminat(sigorta)ve/veya sağlanacak 

tedaviler: Rutin poliklinik muayenenizde zaten ultrason 

yapılmaktadır.  ize herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. 

 ize ek bir tedavi yapılmayacaktır.  

i. Kayıtların gizliliği: Kimliğinizi ortaya çıkaracak kayıtlar 

gizli tutulacaktır, kamuoyuna açıklanmayacaktır; araĢtırma 

sonuçlarının yayımlanması halinde dahi kimlik bilgileriniz 

gizli kalacaktır. Etik kurul, kurum ve sağlık otoritelerinin 

gönüllü/katılımcının orijinal tıbbi kayıtlarına doğrudan 

eriĢimleri bulunacak, ancak bu bilgiler gizli tutulacaktır. 

 

 

      2.     l  m y    t l m  n y : 

Yukarıda yer alan ve araĢtırmadan önce katılımcıya/gönüllüye verilmesi gereken 

bilgileri okudum ve katılmam istenen çalıĢmanın kapsamını ve amacını, gönüllü 

olarak üzerime düĢen sorumlulukları tamamen anladım.   l  m  h kk nd  y   l  ve 

sö lü  ç kl m     ğ d   d  belirtilen  r  t rm c  t r f nd n y p ld   soru sorm  

ve t rt  m  imk n  buldum ve t tmin edici y n tl r  ld m    n   ç l  m n n 

muhtemel riskleri ve f yd l r  sö lü ol r k d   nl t ld   Bu çalıĢmayı istediğim 

zaman ve herhangi bir neden belirtmek zorunda kalmadan bırakabileceğimi ve 

bıraktığım takdirde herhangi bir olumsuzluk ile karĢılaĢmayacağımı anladım. 

        Bu araĢtırma sırasında, araĢtırma ile ilgili ters bir olay hakkında daha fazla bilgi 

temin edebilmem için 24 saat temasa geçebileceğim 03124123000 dahili 3416 

telefon numarasıdır. 

        AraĢtırma konusu ile ilgili ve araĢtırmaya katılımımı etkileyecek yeni br bilgi 

ortaya çıktığında bu konu hakkında bilgilendirileceğimi anladım. 

        Kimliğimi ortaya çıkaracak kayıtların gizli tutulacağı, kamuoyuna 

açıklanmayacağı; araĢtırma sonuçlarının yayımlanması halinde dahi kimlik 

bilgilerim gizli kalacaktır. 

        Etik kurul, kurum ve sağlık otoritelerinin gönüllü/ katılım çının orijinal tıbbi 

kayıtlarına doğrudan eriĢimleri bulunacak, ancak bu bilgiler gizli tutulacaktır. Bu 

onam formunu imzaladığımda söz konusu eriĢime izin vermiĢ olacağımı anladım. 

 

Bu koĢullarda söz konusu araĢtırmaya kendi isteğimle, hiçbir baskı ve zorlama 

olmaksızın katılmayı kabul ediyorum.  
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Katılımcının (Kendi el yazısı ile) 

Adı-

 oyadı:............................................................................................................................

......... 

Ġmzası: 

  

(Varsa) Velayet veya Vesayet Altında Bulunanlar Ġçin; 

Veli veya Vasisinin (kendi el yazısı ile) 

Adı-

 oyadı:............................................................................................................................

......... 

 

Not: Bu form, iki nüsha halinde düzenlenir. Bu nüshalardan biri imza karşılığında 

gönüllü kişiye verilir, diğeri araştırmacı tarafından saklanır. Retrospektif 

çalışmalarda:bu sayfa doldurulmadan sorumlu araştırmacı tarafından ,verilerin 

yetkili bilgi işletmeni tarafından araştırmacılara anonim olarak sağlanacağı 

taahhüt edilecektir.  
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EK-2:               Y F     
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EK-3: H           F     

 

Hasta Takip Formu 

 

Vaka:  Diyet                            Ġnsülin                       Kontrol 

Hasta numarası: 

YaĢ: 

ĠletiĢim bilgileri: 

Gravide:    Parite:     

Önceki obstetrik öykü: 

Gestasyonel hafta(ultrason değerlendirilmesi):  

Vücut kütle indeksi:  

ÖzgeçmiĢ: 

    Bilinen hastalıklar:   

    GeçirilmiĢ op:  

Doppler usg: 

    UA S/D: 

             PI: 

    MCA S/D: 

              PI: 

    HA PSV: 

            PI: 

    DV PI: 

    CPR: 

 

Doğum Ģekli: 

Doğum ağırlığı: 

Doğumdaki gestasyonel hafta: 

Bebeğin cinsiyeti: 

LGA:var       yok  

SGA:var        yok 
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Distosi: var             yok  

NICU: var        yok 

Neonatal hipoglisemi:     var           yok                       

Apgar 1. dk: 

Apgar 5. dk:  

Laboratuvar  onuçları: 

Hbg: 

Wbc: 

Plt: 

Serum kreatinin: 

ALT: 

AST: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

http://www.tcpdf.org

