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OZET

Amag: Diyabetik gebelerde ortaya ¢ikabilen maternal ve fetal sonuclari inceleyerek bu
gebelerde hangi parametrelere daha ¢ok dikkat etmemiz gerektigini ortaya koymak,
takip ve tedavi protokollerimizin etkinligini arastirmak ve bdylelikle diyabetik

gebelerdeki maternal ve fetal sonuglar1 daha da diizeltmektir.

Gere¢ ve Yontem: Zeynep Kamil Egitim ve Arastirma Hastanesi arsiv kayitlarindan,
Ocak 2015 ile Aralik 2017 tarihleri arasinda Zeynep Kamil Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Diyabetik Gebe Izlem Poliklinigi'ne basvuran ve dogumu bu hastanede
gerceklesen tiim hastalarin kayitlar1 geriye doniik olarak incelenmistir. Calismamiza
dahil edilen hasta sayis1 toplamda 206 olup, 17 hasta Tip I DM, 59 hasta Tip Il DM ve
130 hasta GDM tanis1 almustir.

Bulgular: Yas ortalamasi ve BMI; en yiiksek Tip 2 diyabetli grupta, en diistiik Tip 1
diyabetli grupta saptanmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Sezaryan ile dogum orani, tim gruplarda normal spontan vaginal doguma gore daha
fazla bulunmustur. Gruplar aras: istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamakla birlikte
Tip 1 diyabetli grupta dogumun oldugu gestasyonel hafta daha diisiik bulundu.
Yenidoganda dogum travmasi sadece Tip 2 diyabetli grupta goriilmiistiir. Makrozomi en
yiiksek oranda Tip 1 diyabetli grupta goriilmiis olup gruplar aras1 fark, istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Hastalarin abort Oykiisii, yenidoganin dogum agirligi,
miidahaleli dogum orani, dogum Oncesi ve sonrasi maternal hemogram degerleri,
hastane yatis siiresi, erken membran riiptiirii gelisme orani, preeklampsi gelisme orani,
yenidoganda konjenital anomali, respiratuar distres sendromu ve metabolik

anormalliklerin gelisme orani tiim gruplarda benzer oranda goriilmiistiir.

Sonug: Diyabetik gebelerde daha iyi maternal ve fetal sonuglar elde etmek igin, riskli
gebeler erken gebelik haftalarinda taranarak takip ve tedavi edilmelidir. Antenatal
kontroller daha sik yapilmali uygun tami ve tedavi yaklasimlari ile maternal fetal
morbidite ve mortalitenin miimkiin olabilecek en diisiik diizeye indirilmesi hedeflenmeli

ve saglanmalidir.

Anahtar kelimeler: gestasyonel diyabet, pregestasyonel diyabet, diyabetik anne bebegi
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ABSTRACT

Objective: To investigate the maternal and fetal outcomes of diabetic pregnancies and
to determine which parameters should be more careful in these pregnancies, to
investigate the effectiveness of follow-up and treatment protocols and to further correct

maternal and fetal outcomes in diabetic pregnancies.

Material and Methods: Allpatients files, who applied to the Zeynep Kamil Training
and Research Hospital; Diabetic Pregnancy Monitoring Clinic, between January 2015
and December 2017; who giving birth were retrospectively reviewed from the records
of Zeynep Kamil Training and Research Hospital archives. The total number of patients
included in the study was 206, including 17 patients with Type I DM, 130 patients with
Type Il DM and 130 patients with GDM.

Results:Age mean and BMI; in the highest Type 2 diabetic group, the lowest in the
Type 1 diabetic group, the difference was statistically significant. Cesarean delivery rate
was found to be higher in all groups than normal spontaneous vaginal birth. There was
no statistically significant difference between the groups, but the gestational week was
lower in the group with type 1 diabetes. Newborn birth trauma is only seen in the Type
2 diabetic group. The macrosomia was highest in type 1 diabetic group and the
difference between the groups was found to be statistically significant. The rate of
development of abortion stories, birth weight of newborns, operative birth rate, prenatal
and postnatal maternal hemogram values, hospitalization time, early membrane rupture
development rate, preeclampsia development rate, newborn congenital anomaly,
respiratory distress syndrome and metabolic abnormalities were similar in all groups, it

was observed.

Conclusion: To obtain better maternal and fetal outcomes in diabetic pregnancies, risky
pregnancies should be screened and treated at early gestational weeks. Antenatal
controls should be aimed at providing maternal fetal morbidity and mortality to the
lowest possible level with more frequent and appropriate diagnostic and therapeutic

approaches.

Keywords: gestational diabetes, pregestational diabetes, infant of diabetic mother.
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1. GIRIS

Diabetes mellitus (DM), ¢esitli etiyolojik nedenlerle insiilinin yetersiz salinmasi
ve/veya yetersiz etkisi sonucu ortaya ¢ikan ve hiperglisemi ile karakterize metabolik bir
hastaliktir. Diyabetteki kronik hiperglisemi; basta gbz, bobrekler, sinirler, kalp ve
damarlar olmak iizere bir¢ok organda hasara yol agarak farkli klinik durumlarla

karsimiza cikar[1].

DM, insanlarda en sik rastlanan metabolik hastaliktir ve de degisik
popiilasyonlarda yaklagik % 2 -8 arasinda bildirilmektedir ve bu oran her gecen yil
daha da artmaktadir. Toplumdaki yayginligina paralel olarak degisik popiilasyonlarda
gebeliklerin %1-14’1 gestasyonel diyabet , %0.5° i de pregestasyonel diyabet ile
komplike olmaktadir[2].

Gestasyonel diabetes mellitus(GDM), artmis perinatal ve maternal morbidite ile
birliktedir. Perinatal donemde makrozomi, omuz distosisi, dogum travmasi, asfiksi,
respiratuar distres sendromu, neonatal hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipokalsemi,
prematiirite ve polisitemide artis goriiliir. GDM'li gebelerde ise preeklampsi, operatif

dogum, iiriner sistem enfeksiyonu ve ileride agikar diyabet gelisme riski artar[3].

Biz bu c¢aligmada; hastanemizde yogun olarak takip edilen diyabetik gebelerde
ortaya ¢ikabilen maternal ve fetal sonuclar inceleyerek tecriibelerimizi paylagsmak, bu
gebelerde hangi parametrelere daha ¢ok dikkat etmemiz gerektigini ortaya koymak ve
bunlar literatiirdeki mevcut bilgilerle kiyaslayarak takip ve tedavi protokollerimizin
etkinligini arastirmay1 ve boylelikle diyabetik gebelerdeki maternal ve fetal sonuglar

daha da diizeltmeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

DIABETES MELLITUS
2.1.TARIHCE

Diyabet ile ilgili en eski kayitlar Milattan 6nce 1550'li yillarda Misir'da yazilmis
bir papiriiste bulunmustur. Bu papirtiste, seker hastaligina benzer, ¢ok idrara ¢ikma ile
seyreden bir durumdan bahsedilmektedir. Giiniimiizde tip literatiiriinde kullanilan,
Diabetes ve Mellitus kelimeleri Yunanca akip gitmek anlamina gelen dia + betes ve bal
kadar tathh anlamina gelen mellitus kelimelerinden tiiretilmistir. Diabetes kelimesi ilk
kez Anadolu topraklarinda, Kapadokya'da M.S. 2. ylizyilda Arateus tarafindan
kullanilmigtir. Arateus seker hastaligini idrar miktarinda artma, asir1 susama ve kilo

kaybinin oldugu bir hastalik olarak tanimlamistir[4].
2.2. TANIM VE SINIFLANDIRMA

Diabetes Mellitus(DM), kronik hiperglisemi ile seyreden, insiilin sekresyonu
azligr veya insiilinin etkisinde azlik ve bazen de her ikisinin bozuklugundan
kaynaklanan ve karakteristik olarak hiperglisemi ile seyreden metabolik bir hastaliktir.
Kronik hiperglisemi; basta goz, bobrekler, sinirler, kalp ve damarlar olmak {izere bir

cok organda, zamanla hasara ve fonksiyon bozukluklarina yol agar[5].

DM; degisik etiyolojik faktorleri iceren kompleks bir hastaliktir. Bu nedenle
hastalik zaman i¢inde degisik sekillerde smiflandirilmis ve adlandirilmistir[6].
Hastaligin siiresi, baglama zamam ve vaskuler komplikasyonlarin varligina gore
yaklagik 50 yil dnce Priscilla White diyabetikleri siniflamis ve bu siniflama daha sonra
modifiye edilmistir. White siniflamasi, hamilelik siiresince obstetrik komplikasyonlar
acisindan yiiksek risk altindakileri tespit etmekte yiiksek prediktif degeri oldugundan
yaygin kabul gérmiistiir[7].(Tablo 1)



Tablo 1. Gebelikte diyabetin siniflamasi (P. White siniflandirmasi)

SINIF BASLANGIC ACLIK 2.SAAT TEDAVI
KAN TOKLUK KAN
SEKERI SEKERI
Al Gestasyonel <105mg/dl <120mg/dl Diyet
A2 Gestasyonel >105mg/dl >120mg/dl Insiilin
SINIF BASLANGIC | SURE(YIL) VASKULER | TEDAVI
YASI(YIL) HASTALIK
B >20 <10 Yok Insiilin
C 10-19 10-19 Yok Insiilin
D <10 >20 Benign retinopati Insiilin
F Herhangi Herhangi Nefropati* Insiilin
H Herhangi Herhangi Proliferatif Insiilin
R Herhangi Herhangi e ropatl Insiilin
Kardiyomyopati

*Gebelik tanist kondugunda < 20. gestasyon haftasindan once 24 saatlik 500 mg

ve lizeri proteiniiri

A sinifindaki diyabetikler Oral Glukoz Tolerans Testi(OGTT) bozuk ancak aglik
ve postprandiyal plazma seker degerleri normal veya normale yakin olan hastalardir. Bu
hastalar esas olarak diyet ile regiile edilirler. Diyet yetersiz kalirsa insiilin tedavisine
gecilir.Gestasyonel diyabet tanist alan hastalarin sadece ortalama % 15’inde aglik glikoz

seviyesi ylksektir[8] .

White klasifikasyonuna karsilik gelen B-H gruplar1 arast smiflandirma,
pregestasyonel diyabet tanisi alan gebelerin siniflamasidir. D,F ve H simiflarinda
vaskiiler hastalifin artmasiyla fetal kayip ve diyabetin siddeti artar. A ve C siniflari
arasinda makrozomi, D ve R arasinda intrauterin gelisme geriligi ve fetal kayiba daha

yiiksek oranda rastlanir[9]

Son olarak da Amerikan Diyabet Birligi tarafindan 2010 yilinda etiyolojik

nedenlerine gore bir siniflama yapilmistir[10]. Bu siniflamaya gore;
1- Tip I DM (Beta hiicre harabiyeti ve insulin yetmezligine neden olur.)
a. Immunolojik tip

b. Idiyopatik tip



2- Tip I DM (insulin direnci veya insulin salg1 bozuklugu mevcuttur.)

3- Gestasyonel Diyabetes Mellitus (Gebelikte glikoz intoleransininbaslangici veya

taninmasidir)

4- Pre-diyabet (Bozulmus aclik glukozu ve bozulmus glukoz toleransi): Ac¢lik
glukoz seviyesi veya glukoz tolerans testi sonuclarinormalin iizerinde ancak diyabet i¢in

tanisal degil.
5- Diger spesifik tipler:
a. Beta hiicre islevlerini bozan genetik nedenler
b. Insiilin etki mekanizmasindaki genetik nedenler
c. Pankreas salgisal (ekzokrin) hastaliklar
d. Endokrinopatiler
e. Ila¢ ya da kimyasal maddelere bagl gelisen DM
f. Immiin aracili diyabetin sekilleri

g. Diyabete eslik edebilecek bazi genetik sendromlar

TiP I DM

Tip I DM; genellikle genetik yatkinligi olan kisilerde c¢evresel, viral ve
immunolojik mekanizmalar sonucunda pankreatik beta hiicrelerin harabiyeti nedeniyle
ortaya ¢ikan insiilin eksikliginin bir sonucudur. Harabiyetin hiz1 degiskendir, bu nedenle
baz1 hastalarda klinik yavas ilerlerken bazi hastalarda seyir ¢ok hizlidir[11]. Yavas
seyreden sekil genelde eriskinlerde ortaya ¢ikar ve “Latent Autoimmune Diabetes in
Adults” (LADA) olarak adlandirilir. Tip I diyabetli bireyler, seyir ne olursa olsun
insiilin bagiml hale gelirler ve ketoasidoz riskindedirler[12]. Ozellikle hastaligin erken
donemlerinde Tip I diyabetli hastalarda %85-90’1nda adacik hiicrelerine, glutamik asit
dekarboksilaz (GAD) ve insiiline kars1 gelismis otoantikorlar saptanmustir[13]. Insiilin
bagimli hale gelen bazi hastalarda da bu otoantikorlar saptanmaz, etiyolojisi bilinmeyen

bu grup da “Idiyopatik Tip I DM” olarak smiflandirilirlar. Tip I DM her yasta ortaya



cikmakla birlikte genellikle 30 yasin altinda ortaya cikar ve genel popiilasyonun %0,1-
0,4’tinde goriilmektedir[10].

TIP II DM

Tip I DM en sik goriilen diyabet tipidir. Diyabetik hastalarin %90-95’ini
olusturur[14]. Bu hastalarda siklikla hedef dokularda insiiline rezistans vardir.
Hastalarin insiilin seviyeleri normal veya yiiksektir; bu nedenle insiilin sekresyonu ya
defektiftir ya da insiilin rezistansin1 kompanse edecek kadar yeterli degildir. Tip II
diyabet gelisme riski yas, obezite ve azalmis fiziksel aktivite ile artar[15]. Bu hastalarda

ketoasidoz nadir goriiliir, daha ¢ok nonketotik hiperosmolar koma goriiliir[5].

Tablo 2. Tip I ve Tip Il DM’{in baz1 6zellikleri

TiP I DM TiP II DM
Baslangic Yas1 Genellikle <30 >4()
Goriiniim Normal-Zay1f Obez
Insiilin Seviyesi Diisiik-Yok Normal-Yiiksek
Akut Komplikasyon Ketoasidoz Nonketotik Hiperosmolar
Koma
Insiiline Yamt Yanut verir Yanit verir-Cevapsiz

GESTASYONEL DIYABETES MELLITUS(GDM)

GDM, ilk kez gebelikte tanis1 koyulan ya da ilk kez gebelikte ortaya cikan
herhangi bir derecedeki glukoz intoleransidir. Bu tanimlama, kisinin insiilin veya diyet
tedavisi almasi ile veya glukoz intoleransinin gebelik sonrasi devam edip etmedigi ile
iligkili degildir[16]. Gebeligin en sik goriilen medikal komplikasyonlarindan biri olan
diyabetes mellitus, tiim gebeliklerin yaklagik %7’sinde goriilir ve bu oran farkli
populasyonlarda %1 ile %14 arasinda degiskenlik gdstermektedir[17][18]. GDM’nin
sonraki gebelikte tekrar goriilme oran1 %60-90 arasindadir. Her ne kadar gestasyonel
diyabet dogumdan sonra kaybolsa da GDM’li kadinlarin % 30’u 7—-10 yil i¢inde diyabet

veya bozulmus glukoz intoleransi tanisi alir[ 19].

Gebelikte diyabet, gebelikten once diyabeti olanlar(pregestasyonel) ve gebelik

sirasinda tan1 koyulanlar(gestasyonel) olmak iizere ikiye ayrilir. Gebelikte goriilen tiim

5



diyabetlerin % 90’11 GDM, % 10’unu pregestasyonel diyabet olusturur. Pregestasyonel
diyabetin de % 8’ini Tip II DM, % 2’sini Tip I DM olusturur[20].

2.3. DIYABETES MELLITUSUN TANI KRITERLERI

DM, aglik hiperglisemisiyle seyreden kronik bir durumdur. Sik goriilen
semptomlart; siddetli agiz kurulugu, artmis idrar cikisi, istah artisina ragmen kilo
kaybidir[21]. Onceleri Ulusal Diyabet Veri Grubu ( NDDG ) ve Diinya Saglik Orgiitii (
WHO ) tarafindan 1979 ve 1985 yillarinda onerilen tani kriterleri kullaniliyorken
glinimiizdeAmerikan Diyabet Birligi’'nin 1997 yilinda 06nerdigi tan1 kriterleri

kullanilmaktadir[22]. Buna gére DM tanisi koymak i¢in dort yol vardir;

1. Diyabet  semptomlar1  ile  birlikte rastgele aliman  glukoz

konsantrasyonunun >200mg/dl olmasi.

2. En az 8saatlik aghk siiresi saglanarak alman aglik glukoz

konsantrasyonunun>126mg/dl olmasi.
3. 75gr OGTT de 2.saat kan glukoz diizeyinin>200mg/dl olmas1
4. HbA1c’nin >%6.5 olmasi

Bu testlerden herhangi biri pozitif olarak saptanirsa farkli bir giinde yapilan tekrar

testiyle tani kesinlestirilmelidir[21].

DM’un tani kriterlerine uymayan fakat normal gruba da dahil edilemeyen bir grup
oldugu yakin zamanda farkedilmistir. Bu grup “Bozulmus aglik glisemisi ve bozulmus
glukoz tolerans1” olarak adlandirilir. Bu gruptaki kisilerde gelecekte diyabet gelisme
riski yliksektir. Bu gruptaki kisiler aclik kan sekeri 100-126mg/dl arasinda olan
(bozulmus aclik glisemisi) ve 75gr OGTT de 2.saat kan glukoz diizeyi 140-200mg/dl

arasinda olan (bozulmus glukoz toleransi) kisilerdir[10].

2.4.GDM’DE TARAMA VE TANI KRITERLERI
TARAMA

Uzun siiren ¢aligmalar olmasina ragmen hala gestasyonel diyabet taramasina

yonelik yaklagim agisindan goriis birligi yoktur. Giintimiizde 75gr OGTT nin yapildig1
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evrensel tarama yerine iki basamakli secici taramanin yapilmasi Onerilmektedir[23].
Besinci Uluslararasi Gestasyonel Diyabet Calistay Konferansi’na gore risk gruplari

belirlenmistir(Tablo 3)[24].

Tablo 3.Gestasyonel Diyabet Taramasi I¢in Risk Degerlendirmesi

Diisiik Risk Grubu: Tamami varsa rutin olarak kan glukoz testlerine gerek
yoktur.

-GDM prevalansinin diisiik oldugu bir etnik grup iiyesi olmasi
-Birinci derece akrabalarinda diyabet olmamasi

-25 yas altinda olmasi

-Gebelik oncesi normal kiloda olmasi

-Anormal glukoz metabolizma 6ykiisii olmamast

-K6tii obstetrik oykiisiiniin olmamasi

Orta Risk Grubu: 24-28. haftalar arasinda asagidakilerden birini kullanarak
kan glukoz testleri uygulanmalidir.

-Iki basamakli islem: 50gr OGTT den sonra yiiklemede esik deger saptanirsa
100gr OGTT yapulir.

-Tek basamakli iglem: Tiim olgulara tanisal 100gr OGTT yapulir.

Yiiksek Risk Grubu: Asagidakilerden bir ya da daha fazlasi varsa
yukaridaki yontemlerden biri kullanilarak kan glukoz testleri uygulanmalidir.

-Ciddi obezite
-Tip I DM i¢in giiclii aile oykiisii

-Daha onceki gebeliginde GDM, bozulmus glukoz metabolizmasi dykiisii
olmasi

GDM tanis1 koyulmazsa gebeligin 24-28.haftalar1 arasinda bu testleri
tekrarlanmalidir.

50grOGTT de 24-28. gebelik haftalar1 arasinda giiniin herhangi bir saatinde ve
son yemegin saatine bakilmaksizin 50gr glukoz oral olarak verilir ve 1 saat sonra
plazma glukozu o6l¢iiliir. Sonu¢ 140 mg/dl ve iizerinde ise hasta 100 gr OGTT i¢in
yonlendirilir[25]. Bu testte esik deger 140 mg/dl alindiginda GDM si olanlarin %80°1,
130 mg/dl alindigindaysa %90’1 taninabilir fakat bu durumda %20-25 normal hastanin
da testi pozitif olacaktir ve maliyet artacaktir. Amerikan Jinekoloji ve Obstetri

Dernegi(ACOG) ve Amerikan Diyabet Dernegi(ADA) esik deger olarak 140 mg/dl yi



onermektedir. Ayrica bircok ¢alismada 50 gr tarama testinde ¢ikan sonug yiikseldikce
GDM riskinin artti@1 gosterilmistir. Sonu¢ 200 mg/dl ve iistiinde ise hasta 3 saatlik
OGTT yapilmadan GDM kabul edilmektedir[26].

TANI

100gr OGTT: Gebelik i¢in spesifik diyagnostik testtir. En son uygulanan
diyagnostik kriterler Besinci Uluslararas1 Gestasyonel Diyabet Calistay Konferansi’nda
belirlenmistir (Tablo 4) .

75gr OGTT: Diinya Saglik Orgiitii, Avrupa’da ¢ok sik kullanilan 2saatlik bu testi
onermektedir(Tablo 4).

Tablo 4.100gr ve 75gr OGTT igin tanisal kriterler

100gr OGTT igin 75gr OGTTigin glukoz
glukoz konsantrasyonu(mg/dl)
konsantrasyonu(mg/dl)
Aclik 95 95
1.saat 180 180
2.saat 155 155
3.saat 140

GDM tanist i¢in bu esik degerlerden en az ikisinin karsilanmasi veya asilmasi

gereklidir. OGTT oOncesinde bazi standart kosullar saglanmalidir. Bunlar:
1) Test 8-14 saat gece acligini takiben sabah uygulanmalidir.
2) Test siiresince hasta oturur durumda olmali ve sigara igmemelidir.

3) Test en az 3 giinliikk kisitlanmamis diyet ve fiziksel aktiviteden sonra

yapilmalidir[21].

2.5.DIYABETLI GEBEDE MATERNAL VE FETAL KOMPLIKASYONLAR



Gebelik sirasinda gerek pregestasyonel gerekse gestasyonel diabetes mellitus
varlig1 bir ¢ok soruna neden olabilir.Gestasyonel diyabetes mellituslu gebeler maternal
ve fetal komplikasyonlar acisindan  yiiksek riskli  gebelikler  grubuna
girmektedir.intrauterin ve yenidogan oliimii, iri bebek, polihidramnios, dogum
travmalari, respiratuar distress sendromu, neonatal polisitemi ve hiperbilirubinemi ve

uzun dénemde Tip II DM gelisme olasiligit GDM gebeliklerde artmistir[27].
Gebeligin diyabete etkisi:
1-Retinopatiyi artirir.
2-Nefropatiyi hizlandirir.
3-Ndropatiyi artirir.
4-Insiilin ihtiyacini artirir.
5-Glikoziiri sikligini artirir.

6-Ketoasidoza meyil vardir.

METABOLIK KOMPLIKASYONLAR
AKUT KOMPLIKASYONLAR

Hipoglisemi:Bu komplikasyon daha cok insiilin kullanan diyabetik gebelerde
goriiliir. Ozellikle ilk trimestrda hiperemesise bagh kalori alimi azliginda ortaya ¢ikma
ihtimali daha fazladir. Gebelikte hipoglisemi insidanst %6-41’dir[28].Klinik
hipoglisemi ilk kez Whipple tarafindan tanimlanan ve sonradan modifiye edilen 3

kritere gore tanimlanmaktadir:
1. Konfiizyondan komaya kadar gidebilen santral sinir sistemi bulgulari
2. Bu sirada alinan kan glukoz diizeyinin 40 mg/dI’nin altinda olmasi
3. Glukoz verilmesini takiben semptomlarin ortadan kalkmasi

Hipoglisemi; acil tedavisi yapilmadig1 takdirde, ndron kaybi ve hatta Oliimle

sonuglanabilen bir durumdur. Hasta ilk goriildiigiinde solunum stabilizasyonu



saglanmali ve damar yolu agilarak kan 6rnegi alinmalidir. Tedavinin temel amaci kan
glukoz diizeyini 100 mg/dl civarinda tutmaktir ve bu hedefe yonelik hastaya uygun sivi

tedavisi verilir. Insiilin tedavisini diizenlemek gerekebilir[29].

Hiperglisemi:Gebelik acligt hizlandirir ve ketogenezi arttirir. Bu yilizden
diyabetik ketoasidoz gebelerde daha diisiik glukoz diizeylerinde ve gebe olmayanlara
gore daha hizli geligebilir. Diyabetli bir gebede kan sekeri 200 mg/dl iizerinde
oldugunda idrarda ketoniiri varsa hasta hospitalize edilmelidir ve kan gazi, glukoz,
keton ve elektrolit takibi yapilmalidir. Ketoasidoz; diyabetik gebelerin sadece %1 ’inde
goriiliir ancak diyabetik ketoasidozda fetal kayip yaklasik %20 oldugundan, fetal durum
stirekli takip edilmelidir. Buna karsin maternal asidozun diizeltilmesi siklikla bagarili

fetal yanitla beraberdir[30].

Gebelikte ketoasidoz ve ciddi hiperglisemi, gebelik dncesi donemdeki gibi tedavi
edilir. Metabolik ve sivi bozukluklarinin dikkatli olarak diizeltilmesi, diyabetik
ketoasidoz tedavisinin en énemli noktasini olusturmaktadir. Oncelikle hizli ve yeterince
yiiksekmiktarda sivi replasmani yapilirken, bunun yani sira insiilin tedavisi ve potasyum

seviyesinin diizenlenmesi yapilir[31].
KRONIK KOMPLIKASYONLAR

Retinopati:Retinal vaskiilopati, pregestasyonel diyabet i¢in oldukg¢a spesifik bir
komplikasyondur. Diyabetik retinopati korliigiin en sik sebebidir. Retinopati prevelansi
diyabetin siiresi ile iligkilidir. Diyabetin siiresi 5 y1l oldugunda % 20-25, 10. yilda %50-
70, 15. yildan sonra %95 e ulasir[32].

En sik goriilen ve ilk olarak olusan lezyonlar, agir eksiida olusturan seréz sivi
kagagindan olusan kii¢iilk mikroanevrizmalardir. Bu bulgular benign ya da proliferatif
olmayan retinopati olarak tanimlanir. Retinopatinin siddetinin artmasiyla birlikte
damarlar tikanir ve retinal iskemi atilmis pamuk goriintiisiinde infarktiislere yol agar. Bu
bulgular da proliferatif retinopati olarak tanimlanir. Iskemiye yanit olarak yeni damarlar

olugmaya baglar. Klinik olarak da gérmede bulaniklik meydana gelir[26].

Gebelik, diyabetik retinopatiyi agirlagtiran bir durumdur.Gebelikte diyabetik
retinopatinin seyri; gebelik Oncesi retinopatinin durumu, tedavinin yeterliligi, diyabetin

stiresi, gebelik oncesi ve gebelik siiresindeki metabolik kontrol ve eslik eden diger
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damar patolojilerinin varlig1 gibi pekcok etkene baglidir. Lazer terapisi retinopatinin

etkin bir tedavisidir ve gebelikte giivenlidir[33].

Diyabetik retinopatide gebeligin sonlandirilmasinin tek endikasyonun, yogun
panretinal 151k koagiilasyonu tedavisine yanit vermeyen, gérmeyi tehdit eden proliferatif

retinopati oldugu kabul edilmektedir[33].

Nefropati:Renal hastalik Tip I diabetes mellituslu kadinlarin %25-30’unda gelisir
ve en sik olarak diyabet gelistikten yaklagik 16 yil sonra ortaya ¢ikar.Tip II diyabette ise
insidans %4-20 arasinda degisir[34]. Tip [ diabette klinik olarak saptanabilen
nefropatinin dogal seyri 24 saatte 30 ile 300 mg arasinda degisen mikroalbiiminiiri ile
baslar. Daha sonra asikar proteiniiri (24 saatte 300 mg’dan fazla albiiminiiri) gelisir. Bu
donemde hipertansiyon degismez olarak vardir ve 5-10 yil sonra tipik olarak bobrek
yetmezligi tablosu ortaya ¢ikar. Diffiiz glomeriiloskleroz, diyabetik nefropatili
hastalarin %75 inde saptanir[35].

Diyabetiklerdeki nefropati, gebeligin seyri iizerine etki eden en Onemli
komplikasyondur. HBA1c diizeyi %10 u astiginda diyabetik nefropati riski artmaktadir.
Gebelerde nefropati, kronik hipertansiyonla beraber oldugunda preeklampsi riski %60’a

kadar ¢ikar.

Glisemik kontroliin iyi yapilmasi, proteinli gida aliminin diizenlenmesi ve
hipertansiyonla miicadele gebelik sonuglarin1 optimize etmekte ve bdbrek

fonksiyonlarinin ayrica bozulmasin1 6nlemekte kritik rol oynar[36].

Noropati:Nadir de olsa gebelikte periferik sensorimotor diyabetik ndropati
goriilebilir. Diyabetik gastropati olarak bilinen tipi can sikicidir; ¢linkii bulanti, kusma,

beslenme sorunlar1 ve glukoz kontroliinde gii¢liiklere neden olabilir[26].
GESTASYONEL KOMPLIKASYONLAR

Preeklampsi:Gebeligin neden oldugu veya siddetlendirdigi hipertansiyon,
diyabetik gebelerde preterm doguma yol agan en Onemli komplikasyondur.
Normotansiflerle karsilastirildiginda preeklamptik diyabetik kadinlarda perinatal
mortalite 20 kat artmaktadir[37].Pregestasyonel diyabeti olanlarda preeklampsi siklig1
diyabeti olmayanlara gore 2-3 kat artmaktadir. Riski arttiran temel faktorler, diyabetin

stiresi, nefropati ve kronik hipertansiyon gibi vaskuler komplikasyonlarin varligidir.
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White smiflamasindaki klas B diyabetikler, diyabeti olmayanlarla benzer riske
sahipken, klas D-F’de hipertansif komplikasyonlar artmistir[38].Gestasyonel
diyabetiklerde oOzellikle tan1 24. gebelik haftasindan 6nce konulmussa preeklampsi

siklig1, normal glukoz toleransi olanlara gore biraz daha fazladir[39].

Polihidramnios: Amniyotik sivinin 2000ml’den fazla olmasi polihidramnios
olarak tanimlanir. Diyabetik gebelerde, 6zellikle glisemik kontrol iyi degilse amniyotik
stvi  olusumu daha fazladir. Diyabetiklerde %10-20 oraninda polihidramnios
goriilmektedir. Diyabetli olmayan kontrollerle karsilagtirildiginda, diyabetlilerde
polihidroamnios insidansinin 30 kat arttigi goriilmiistiir. Maternal hiperglisemiye
sekonder fetal hiperglisemi gelistigi ve fetal glikoziirinin bu duruma yol agtigi
diisiiniilmektedir[40]. Diyabetik kadinlarda amniyotik sivi indeksinin amniyotik sivi
glukoz diizeyi ile paralel seyrettigi saptanmistir. Gebede polihidramnios olmasi; preterm
eylem, erken membran riiptiiri, kordon sarkmasi veya ablatio plasenta riskini

arttirir[41].

Enfeksiyonlar:Gebelik sirasinda en az bir enfeksiyon gelisme orani, diyabetik
olmayan gebelerde %25 iken, Tip I diyabetiklerde yaklasik %80’dir. Sik goriilen
enfeksiyonlar; vulvovajinal candidiazis, idrar yolu enfeksiyonlari, puerperal pelvik
enfeksiyonlar ve solunum yolu enfeksiyonlaridir. Gebelikte artan glomeriil filtrasyon
hizina bagli olarak yaklasik 300 mg/giin glikoziiri normaldir. Diyabetik gebelerde bu
oran daha da artar. Hormonal etkilerle idrar yollarinda dilatasyon, seker icerigi fazla
olan idrarin retansiyonuna yol acar. Bu durum bakteri kolonizasyonu ig¢in
predispozisyon yaratir. Diyabetli gebelerde %20 oraninda asemptomatik bakteriiiri ve

bunlarin dortte birinde pyelonefrit ortaya ¢ikar[42].

Preterm dogum:Onceleri fetal iyilik halini gdsteren testlerin yeterli olmamasi ve
yenidogan Oliimlerinin azaltilmasi amaciyla diyabetiklerde planli erken dogum
yapilirken gilinlimiizde bu uygulamadan vazgecilmistir. Buna ragmen diyabetik
gebelerde preterm dogum orani diyabetik olmayanlara gore yiiksektir ve buna baglh
neonatal morbidite ciddi bir problemdir. Gebelikten Once var olan diyabet preterm
dogum agisindan bir risk faktoriidiir ve diyabete baghi gelisen komplikasyonlar
nedeniyle preterm eylem siklig1 artmistir. Diyabetli olmayan gebelerde %2 olan preterm
dogum orani, diyabetli gebelerde %7°dir. Preterm eylem i¢in kullanilan beta mimetik

ajanlar hiperglisemi ve hiperinsiilinemi yaptigindan diyabetik gebelerde tokoliz i¢in
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magnezyum siilfat veya kalsiyum kanal blokerleri kullanilmalidir. Eger akciger

matiirasyonu i¢in steroid verilecekse kan sekerleri daha siki kontrol edilmelidir[43].
FETAL KOMPLIKASYONLAR

Aciklanamayan fetal 6liim:Nedeni tanimlanamayan o6lii dogumlar diyabet ile
komplike olmus gebeliklerde rastlanan bir durumdur. Bu infantlar tipik olarak yaslarina
gore bliyliktiir ve genellikle yaklasik 35 hafta veya sonrasinda dogumdan once oliirler.
Insidanst %1 civarindadir[44]. Buradaki mekanizma tam olarak bilinmemektedir.
Glukozun fetal eritrositlere baglanmasiyla ortaya ¢ikan hipoksi, olast bir neden olarak
vurgulanmistir[45]. Geg¢miste ani ve aciklanamayan o6lii dogumlar, Tip I diabetes
mellitusla komplike olan gebeliklerin %10-30’unda ortaya cikmistir. Giiniimiizde
nispeten daha nadir goriilse de, bu gibi kayiplar optimal bakimi almayan gebeliklerde
sorun olmaya devam etmektedir. Olii dogumlar en sik olarak kotii glisemik kontrol,
vaskiiler hastalik, preeklampsi, hidramnios ve makrozomili hastalarda, gebeligin 36.
haftasindan sonra ortaya ¢ikar. Ge¢miste intrauterin 6liimleri dnlemek amaciyla, Tip I
diyabetik hastalar i¢in planlanmisg preterm dogum stratejisi uygulanmakta idi. Bu
uygulama intrauterin 6liim oraninda azalmaya yol ag¢sa da, fetal boyutun ve gestasyonel
haftanin yanlis belirlenmesine ek olarak diyabetik anne bebeklerindeki karakteristik
fonksiyonel immatiirite, hyalin membran hastaligina sekonder olarak meydana gelen

neonatal 6liimlerin ortaya ¢ikmasina neden olmustur[46].

Abortus:Diyabetik kadimnlarda 06zellikle perikonsepsiyonel donemde glisemi
kontrolii yetersizse, spontan diisiik oranlarinin daha fazla oldugu saptanmstir. Ozellikle
Tip I DM’da bu oran %24’tiir[47]. Perikonsepsiyonel donemde iyi glisemi kontroliiyle
diisiik riski normal populasyondaki oranlara iner. Bu donemde HbAlc degerlerine
bakilmali, eger yliksekse hasta daha siki takip edilmelidir. HbAlc konsantrasyonlari
%12den fazla ve aglik kan sekerleri 120mg/dl’den fazla olan gebelerde diisiik oran
daha fazladir[48].

Konjenital anomaliler:Genel populasyonda %l-2 sikliginda goriilen konjenital
anomaliler, ozellikle pregestasyonel diyabeti olanlarda 4-8 kat daha fazladir ve
diyabetik gebeliklerdeki en onemli perinatal 6liim nedenidir. Diyabetik gebeliklerde
biiylik fetal anomali siklig1 %7.5 - 12.9 arasinda gosterilmektedir[48]. Diyabetin fetal
kromozom anomalisi riskinde artisla iligkisi yoktur. Her sistemde anomaliler goriilebilse

de diyabetik anne bebeklerinde baslica kardiyak ve merkezi sinir sistemi anomalileri
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goriiliir (Tablo 5). Kaudal regresyon sendromu ise nadir goriilen ama diyabete 6zgii bir

anomalidir. Gestasyonel diyabette ise anomali siklig1 normal gebelere kiyasla farklilik

gostermemektedir[46].

Tablo 5. Diyabetik annelerin ¢ocuklarinda goriilen bazi konjenital anomaliler

Kardiyak

Atrial septal defektler
Ventrikiiler septal defektler
Biiyiik damarlarin transpozisyonu
Aort koarktasyonu

Fallot tetralojisi

Trunkus arteriozus

Dekstrokardi

Kardiyomegali

Santral sinir
sistemi

Noral tiip defektleri
Anensefali

Holoprozensefali

Renal

Hidronefroz
Renal agenezi

Uretral duplikasyon

Gastrointestinal

Duodenal atrezi
Anorektal atrezi

Omfalosel

Spinal

Kaudal regresyon sendromu, sakral
agenezi

Birinci trimesterde HbAIc diizeyi yiiksek saptanan gebelerde

konjenital

anomalilere daha sik rastlanmaktadir. HbAlc diizeyi arttikca anomali goriilme oran1 da

artmaktadir. Hastaligin siddeti ve siiresi ile malformasyon sikligindaki paralellige de

dikkati cekmek gerekir(Tablo 6) [49].
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Tablo 6. Gebelik basindaki HbAlc ile major fetal konjenital malformasyon

arasindaki iligki

Baslangictaki HbA1¢(%) Major konjenital
malformasyon(%)
<7.9 3.2
8-9.9 8.1
>10 23.5

Makrozomi: Makrozomi; populasyon ve cinsiyet spesifik biiylime egrilerinde 90.
persentilin iizerinde olan gestasyonel yasa gore biiyiik, ek olarak 4000 gramdan daha
bliyiilk olan dogum agirligim1 ifade eder. Fetal makrozomi gestasyonel diyabetli
kadinlarin %50’sinde izlenirken Tip I diyabetli kadinlarin %40’ 1n1 komplike eder. 4500
gramdan daha biiyiik bir kiloda infant dogurma orani, normal glukoz toleransh
kadinlarla karsilastirildiginda, diyabetli kadinlarda 10 kat daha siktir[50].Makrozomik
bebeklerde tipik olarak fetal iskelet sistemi asir1 gelismeden etkilenmezken 6zellikle
omuz ve govdelerinde asir1 yag birikimi olur. Normoglisemik annelerin makrozomik
bebekleriyle karsilastirildiginda bu bebeklerde bas/omuz orani azalmis, omuz genisligi
ve lst ekstremite cilt alt1 kalinlig1 artmigtir. Diyabetik anne bebeklerindeki bu anormal
antropometri ayni kilodaki diger bebeklere oranla omuz distosisi riskini daha da

arttirmaktadir[51].

Makrozomi gelisimindeki ana unsur maternal hiperglisemiye cevap olarak gelisen
fetal hiperinsiilinemi gibi goriinmektedir. Maternal glukoz seviyelerinin yaklasik %80 i
fetusta da olur. Boylece hiperglisemik annelerin fetuslar1 daha fazla insiilin sentezlerler.
Fetusta insiiline duyarli dokular olan karaciger, yag dokusu, kas dokusu, kalp, adrenal
glandlar, pankreas gibi dokular hipertrofi ve hiperplaziye ugrar. Beyin, bobrekler ve
femur boyunda ise ayn1 degisim goriilmez[52]. Benzer sekilde diyabetiklerdeki insiilin
rezistansi ve hipoinsiilinemik durum sonucu maternal aminoasit kullanimi1 azalmakta ve
dolasimdaki artmis olan aminoasitlerin fetusa gegerek insiilin sekresyonunu uyarmasi
sonucu fetal gelisim hizlanmaktadir. Diyabetin yani sira iri bebek Oykiisii, gebelik

oncesi kilo, gebelikte alinan kilo, multiparite, erkek fetus, 40 haftay1 gecen gebelikler,
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maternel boy ve 100gr OGTT’si negatif ancak 50gr taramasi pozitif olmas1 makrozomi

icin diger risk faktorleridir[53].

Fetal gelisme geriligi:Daha ¢ok pregestasyonel diyabetiklerde goriiliir. Diyabete
bagli mikro ve makrovaskuler komplikasyonu gelismis gebelerde uteroplasental

yetmezlige bagli olarak gelisir[42].

Dogum yaralanmalari:Omuz takilmasi ve brakial pleksus yaralanmalarini igeren
dogum yaralanmalarina, diyabetik anne bebeklerinde ve makrozomik bebeklerde daha
sik rastlanmaktadir. Normal gebelerde %0,3 - %0,5 oraninda omuz distosisi gelisirken
bu oran diabetiklerde 2—4 kat daha fazladir. Omuz distosilerinin yaris1 normal kilolu
bebeklerin dogumu sirasinda olusmakla beraber 4000 g iistiinde insidans 10 kat
artmakta ve eger maternal diyabet mevcutsa 4000 g iizerindeki her 250 gr i¢in risk 5 kat

daha artmaktadir[52].
2.6.DIYABETIK ANNE BEBEGINDEKI BULGULAR

Modern maternal ve neonatal bakimdaki gelismelere ragmen diyabetik
annelerdeki glukoz metabolizmasindaki anormallikler bir takim neonatal sorunlarin

daha sik goriilmesine neden olmaktadir.

Respiratuar distres sendromu(RDS):Yakin zamana kadar respiratuar distres
sendromu (RDS) diyabetik anne bebeklerindeki en yaygin goriilen hastalikti.
Gilintimiizde insidanst %31’ lerden %3’ lere inmistir ancak yine de diyabetik anne
bebeklerinde 5-6 kat daha siktir[54]. Normal gebeliklerin %99 unda 37.gebelik
haftasina kadar fetal akciger matiirasyonu tamamlanmis olur. Diyabetik gebeliklerde ise
38.5 haftadan oOnce akciger matiirasyonunun tamamlandigindan emin olunamaz.
Diyabetin pulmoner gelisimi hangi mekanizmalarla degistirdigi kesin olarak belirli
degildir. Akciger matiirasyonundaki gecikmeden hiperglisemi ve hiperinsiilineminin
sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Insiilin, glikokortikoid reseptorlerini bloke ederek
veya fosfolipid sentezinde rol oynayan enzimleri inhibe ederek siirfaktan yapimini
olumsuz yonde etkilemektedir[55]. Fetal akciger matiirasyonunu tespit etmek icgin
kullanilan L/S (lesitin/sfingomyelin) oraninin sensitivitesi diyabetiklerde daha diistiktiir.
Bu yiizden L/S oram1 yerine amniyon sivisinda fosfotidilgliserol tayini daha

giivenilirdir[56].
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Hipoglisemi:Neonatal hipoglisemi, umblikal kordun klemplenmesini takiben
plazma glukoz seviyelerindeki hizli diismenin bir sonucu olarak yasamin ilk 12 saati
icerisinde 35-40 mg/dI’'nin altindaki bir kan glukoz seviyesini ifade eder. Term
yenidoganlarda hipoglisemi insidanst %0.5-4 arasindadir. Hipoglisemi makrozomik
infantlar arasinda oOzellikle daha sik izlenir ve %50’yi asan oranlarda goriiliir[57].
Gebelik boyunca kotii maternal glisemi kontrolii ve 6zellikle dogum sirasinda maternal
glukoz diizeylerinin yiiksek olmasi, neonatal hipoglisemi riskini artirir. Intrauterin fetal
pankreasin belirgin maternal hiperglisemi nedeniyle stimiile olmasi fetal beta hiicre
hiperplazisine bu da hiperinsiilinemiye yol agar. Dogumdan sonra transplasental glukoz
kaynag1 kesilince hipoglisemi ortaya cikar. Bircok diyabetik anne bebegi cok diisiik
glukoz diizeylerine ragmen asemptomatiktir. Hipoglisemi belirti ve bulgulari

nonspesifiktir ve takipne, apne, tremorlar, terleme ve irritabiliteyi igerir[58].

Polistemi:Hematokritin %65°ten yliksek olmasidir. Diyabetik anne bebeklerinin
%10-40’1nda goriliir. Hipergliseminin kronik hipoksiye neden oldugu ve bunun
sonucunda da artan eritropoetin salgisinin polisitemiye neden oldugu sanilmaktadir.
Alternatif olarak hipergliseminin eritrositlerin erken destriiksiyonuna yol ag¢masi

suclanmaktadir[59].

Hipokalsemi ve Hipomagnezemi: Neonatal hipokalsemi, serum kalsiyum
diizeyinin <7 mg/dl olmasidir. Diyabetik anne bebeklerinde siktir. Irritabilite ve tetaniye
neden olur. Maternal glisemi kontrolii iyi olanlarda daha azdir. Hipokalsemiye
genellikle hipomagnezemi (<1,5 mg/dl) de eslik eder. Hipomagnezemi ve

hipokalsemide belirtiler hipoglisemi ile aynidir[60].

Hiperbiliriibinemi:Yenidogan hiperbilirubinemisi diyabetik anne bebeklerinin
yaklasik %25’inde, normal popiilasyonun iki kati siklikta goriiliir. Artmis preterm
dogum oranlar1 ve polisitemi nedeniyle daha sik goriilmektedir. Genellikle hafif orta

derecededir. Hidrasyon ve fototerapi ile gecer[61].

Hipertrofik Kardiyomyopati: Ozellikle diyabet kontrolii yetersiz annelerin
makrozomik bebeklerinde goriiliir. Benign bir durumdur ve dogumdan sonra alt1 ay
icinde kaybolur. Yiiksek fetal insiilin seviyelerinin miyokardda yag ve glikojen

depolanmasina yol agtig1 ve septal hipertrofinin olustugu diisiiniilmektedir[62].
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2.7.TEDAVI

Tedavinin ana amaci, glukoz seviyelerini gebelik i¢in normal olan sinir araliginda
tutabilmektir. AKS’ nin ve postprandial glukoz degerlerinin normal olmasi hedeflenir.
Postprandiyal 1.saat glukoz degerleri 120-140 mg/dl araliginda tutuldugunda

makrozomi riskinin minimum oldugunu gdsteren ¢alismalar vardir[63].

GDM tedavisi diyet, egzersiz ve gerektiginde insulin tedavisidir. Yeterli diyet ve
egzersizle kan glukozu istenen diizeyde tutulamadiginda instilin tedavisine gegilir. A¢lik
plazma glukozu 95mg/dl’ nin iizerinde ve postprandiyal 1. saat 140 mg/dl ve 2. saat 120

mg/dl’nin {izerinde ise insiilin baglanmasi 6nerilir[64].
DIYET

Diyet tedavisinin ana amaci insiiline karsi1 periferik cevabi giliclendirmektir.
Obezite dogrudan insulin direncine neden olmaktadir. ACOG ve ADA’nin onerdigi
kalori degerleri, normal kilolu kadinlarda 30 kcal/kg, normalin iistiinde kilosu olan
gebelerde ise 24 kcal/kg ve morbid obezlerde 12 kcal/kg’dir. Diyet; %50-55 kompleks
karbonhidrat, % 20-30 yag ve %20-30 protein icermelidir. Basit sekerler, kolesterol ve
dogmus yaglardan kagmilmalidir[65].

EGZERSIZ

Egzersiz ile maternal glukoz seviyesi diiser. Ozellikle iist viicut kaslarini ¢alistiran
egzersizler onerilir. Bu tip iist gdvde kardiyovaskiiler idmaninin daha diisiik glukoz
diizeyleriyle sonug¢landig1 gosterilmistir. Egzersizin glukoz seviyesine etkisi 4 hafta

sonra ortaya ¢ikar[66].
INSULIN

Insulin, diyabetik gebelerin tedavisinde tek farmakolojik ajandir. Fakat son
zamanlarda oral hipoglisemiklerden sulfoniliire grubundan olan gliburidin plasentay1
gecmedigi ve fetiis agisindan gilivenli oldugunu gosterir ¢calismalar yapilmaktadir. ADA
gebelik sirasinda oral glukoz diisiiriicii ajanlarin kullanimini 6nermemektedir. 1999°da
yapilan bir ¢alismada normoglisemiye yakin diizeyler hem insiilin hem de gliburid
grubunda esit diizeyde elde edilmistir. Oral hipoglisemik ajanlara atfedilecek belirgin

neonatal komplikasyona rastlanmamistir[67].
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Diyet tedavisine ragmen aclik hiperglisemisi 105 gr/dlI’nin iizerinde seyreden
gestasyonel diyabetli kadinlarda insiilin tedavisine baslanmaktadir. ADA (1999) diyet
tedavisi ile aglik kan sekeri diizeyi 95mg/dl veya altinda veya 2. saat postprandial kan
sekeri dilizeyleri 120mg/dl veya altinda tutulamiyorsa insiilin tedavisi baslanmasini
onermektedir.Insiilin baslama dozu gebenin o andaki kilosu ve gebelik haftasina gére
ayarlanir. Genellikle 18. haftaya kadar 0.7 U/kg, 18-26 haftalar aras1 0.8 U/kg, 26-36.
haftalarda 0.9 U/kg ve 36-40. haftalar arasinda 1 U/kg ile garpilarak hesaplanir[68].
Yapilan ¢aligmalar; postprandiyal glisemi takibinin preprandiyal takipten daha {istiin
oldugunu gostermistir. Clinkii neonatal hipoglisemi, makrozomi, sezaryen dogum orani

daha iyi kan glukoz degerleri saglandiginda azalmis olarak bulunmustur[69].

2.8.GDM VE PREGESTASYONEL DIYABETTE ANTENATAL IZLEM

GDM tip Al de gebe c¢ok siki fetal antenatal testler yapilmaksizin izlenebilir.
Glisemik kontroliin saglanmasi i¢in hasta 2 haftada bir goriiliir. GDM A1l’de hastanin
onemli bir hastalig1 veya 6lii dogum Oykiisii, hipertansiyon, fetal gelisme geriligi gibi
obstetrik risk faktorleri yoksa normal gebelik siirecindeki tetkiklerden farkli bir

arastirma yapmaya gerek yoktur.

GDM tip A2 grubu ise pregestasyonel diyabetikler gibi takip edilirler. GDM li
hastalarda eger obstetrik bir endikasyon yoksa 40. gebelik haftasindan 6nce dogumun

baslatilmasi i¢in endikasyon yoktur[70].

Pregestasyonel diyabetli gebeler miimkiinse prekonsepsiyonel dénemde
degerlendirilmelidirler.Eger hasta gebe kaldiktan sonra basvurdu ise ilk vizite detayl
sistemik muayene yapilmali ve diyabete bagli organ hasarlarinin varlig1 arastirilmalidir.
Oftalmolojik muayene ile retinopati, 24 saatlik idrarda total protein ve kreatinin klirensi
ile bobreklerin durumu arastirilmalidir. Bes yildan fazla diyabeti olanlarda ve 30 yasin

isttindekilerde EKG ile kardiyolojik durum degerlendirilmelidir[71].

Yine ilk vizitte gebenin HbAlc diizeyine bakilmalidir. HbAlc 6nceki 6-8 hafta
icindeki ortalama kan glukoz diizeyini yansittig1 i¢in kronik glisemik kontroliin en iyi
belirleyicisidir. Ozellikle HbAlc diizeyi erken gebelikte %10 ve iizerinde ise fetal
malformasyon riski %23’e ylikselmektedir. Gebe kadin bu konuda bilgilendirilmelidir.
HbAlc diizeyleri 4-6 haftada bir tekrar edilmeli ve hastada siki glisemi kontrolii
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saglanmalidir[72]. Tiim gebelere ilk trimesterde USG yapilarak CRL’ye gore gebelik
haftas1 hesaplanmalidir. Boylelikle ilerleyen haftalarda ortaya ¢ikabilecek makrozomi

yada gelisme geriligi tanilar1 daha kesin konulabilmektedir.

Ikinci trimesterde 16-18. haftalarda maternal alfa-fetoprotein diizeyi bakilmalidir.
18-22. haftalarda ikinci diizey USG ve fetal ekokardiyografi ile konjenital anomali
arastirmasi yapilmalidir. Burada dikkat edilecek nokta maternal alfa-fetoprotein
diizeyleri diyabetik gebelerde diisiik olabilir. Buna baglh olarak yorum
degismektedir[73].

Ugiincii trimesterde glukoz kontroliinii izlemek ve preeklampsiyi degerlendirmek
tizere haftalik muayene Onerilir. Amniyotik sivi hacminin yani sira, hem asir1 hem de
yetersiz fetal biiylimeyi degerlendirmek i¢in 3-4 hafta araliklarla seri ultrasonografi
uygulanir. Bu gebelerde fetal 6liim riski arttig1 igin 26-32. haftalarda fetal durumun
takibi icin haftalik kontroller yapilir. Eger hastanin glisemi kontrolii kétii, nefropati
veya hipertansiyon gibi komplikasyonlar varsa haftada iki kez NST(nonstres test),
haftalik CST(kontraksiyon stres test) veya haftalik biyofizik profil takibi Onerilir.
Hospitalizasyon diyabeti kontrol altinda olmayan ve hipertansiyonu olan kadinlara

onerilir[5].
2.9. DOGUM ZAMANLAMASI VE YONETIMI

Herhangi bir maternal ya da fetal endikasyon olmadigi silirece, eger glisemi
kontrolii de iyiyse, diyabetik gebelerde 39-40. haftalardan o6nce dogumu
gerceklestirilmesi, eger glisemik kontrol kotii ise 38-39. haftalarda dogumun
gergeklestirilmesi gerekmektedir. Diyabetle komplike gebeliklerde dogumu baglatmak

icin gerekli olan kosullar sunlardir:
a) Fetal endikasyonlar:
1. Non-reaktif NST, pozitif CST
2. Ultrasonda fetal gelisme geriliginin saptanmasi
3. Amniyos s1visinin azalmasi ve fetal biiyiime hizinin yavaslamasi
4. 39-40 haftalik gebelik

5. Makrozomi ile beraber matiir fetus
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b) Maternal endikasyonlar:

1. Agir preeklampsi

2. Hafif preeklampsi ile beraber matiir fetus

3. Renal fonksiyonlarin bozulmasi ( kreatinin klirensi< 40mL/dk)
c¢) Obstetrik endikasyonlar:

1. Tokolizin basarisiz oldugu preterm eylem.

2. Matiir fetusla beraber indiiksiyona uygun serviks.

Yapilan caligsmalar diyabetik gebelerin miada kadar takip edilebilecegini gosterse
de, obstetrisyenlerin ¢ogunun elektif olarak gebeligi sonlandirdigi goriilmektedir.
Gebelik yasmin dogrulugundan emin olmak kaydiyla akciger matiirasyonunun
tamamlandigr kabul edilen 38.5 haftadan itibaren dogumun baslatilabilecegi

belirtilmektedir[45].

Diyabetik gebeliklerde makrozomi ve buna bagli artmis omuz takilmasi riski
nedeniyle tahmini fetal agirlik 4000 gr ve iistiindeyse sezaryenle dogum 6nerilmektedir.
Bu gebelerdeki en sik sezaryen endikasyonlarini makrozomi bagta olmak {izere basarisiz

indiiksiyon, ilerlemeyen travay, fetal distres olusturmaktadir[74].
2.10. GESTASYONEL DIYABETTE UZUN DONEMDE PROGNOZ

Gebeliginde GDM tanist almis olan kadinlarda gelecekte diabetes mellitus
gelisme ihtimali yiiksektir. Eger gebelikte glisemi kontrolii i¢in insiiline ihtiyag
duymussa, %50 oraninda 5 yil icinde DM gelistirir. Eger diyet yeterli olduysa %60
ihtimalle 10-15 y1l sonra DM gelisir. Bununla birlikte yasam tarzi degisiklikleri ile bu
kisilerde diyabetin agiga ¢ikisi geciktirilebilmektedir[75].

GDM’li hastalarda ileri yillarda maternal kardiyovaskiiler hastalik riski artabilir.
Kardiyovaskiiler  hastalik; GDM’li  hastalarda 20-30 yi1l sonra ortaya
cikabilmektedir[76]. Yapilan ¢alismalarda GDM’li hastalarda endoteliyal fonksiyonu
yansitan vaskiiler adezyon molekiil, e-selektin, c-reaktif protein yliksek

bulunmustur[77]. GDM tanis1 almis olan kadinlar postpartum 6-12. haftalar arasinda 75
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gr OGTT ile tekrar degerlendirilmeli, olasi glukoz intoleransi veya pregestasyonel

diyabet arastirilmalidir[78].
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligmanin protokolii T.C. Saghk Bakanhigi Saghk Bilimleri Universitesi
Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurul

komitesi tarafindan onaylanmistir.

Zeynep Kamil Egitim ve Arastirma Hastanesi dosya arsiv kayitlarindan ve
elektronik kayit sisteminden, Ocak 2015 ile Aralik 2017 tarihleri arasinda Zeynep
Kamil Egitim ve Arastirma Hastanesi Gebe I- Diyabetik Gebe izlem ve perinatoloji
poliklinigine bagvuran, takibi yapilan ve dogumlar1 Zeynep Kamil Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde gergeklesen 206 hastanin kayitlar1 geriye doniik olarak incelenmistir.
Calismamiza dahil edilen hasta sayisi toplamda 206 olup, 17 hasta Tip I DM, 59 hasta
Tip I1 DM ve 130 hasta GDM tanist almistir.

Yapilan degerlendirmelerde; hastanin yasi, daha onceki dogum oykiisii, dogum
icin hastaneye yatis yapildigindaki viicut kitle indeksi, hastanin poliklinige ilk
basvurdugu zamanki gestasyonel haftasi, diyabet tipi, tani1 aldig1 yas veya gebelik
haftasi, takipleri siiresince erken membran riiptiirli, erken dogum tehditi, preeklampsi
hikayesi, takipler siiresince makrozomi tespit edilip edilmedigi, dogum sekli, bebegin
dogum agirligi, 1. ve 5. dakika APGAR skoru, cinsiyeti, dogum yaptig1 gebelik haftasi,
bebekte doguma bagh travma olup olmadigi, miidahaleli dogum olup olmadigi,
maternal dogum Oncesi ve dogum sonrast hemoglobin hemotokrit degerleri, bebegin
yenidogan yogun bakimda takip edilip edilmedigi ve hastanede yatis siiresi, bebekte
konjenital anomali, kardiyomyopati olup olmadig1, asfiksi, respiratuar distres sendromu,
hiperbiliriibinemi  gelisip gelismedigi, serum glukoz, kalsiyum, magnezyum,
hemoglobin hemotokrit degerleri, bebekte nekrotizan enterokolit, sepsis gelisip

gelismedigi incelenmistir.

Hastalarin BMI hesaplanirken, hastanin hastaneye dogum i¢in bagvurdugu andaki
kilosu aliip hastanemiz biinyesinde ayni kalibredeki kilogram cinsinden tarti ile
Olciilerek yapilmistir.Hastaneye takibe basladigi gebelik haftasi olarak, hastanemiz
diyabetik gebe izlem veya perinatoloji poliklinigineya da diger gebe izlem
polikliniklerine ilk basvuru zamani dikkate alinmistir. Hastanin tani aldigi yas ve kag
yildir diyabet tanili oldugu pregestasyonel tipler i¢in gecerli olup, GDM tanisi alan
hastalarda gebeligin kacinci haftasinda tani aldigi belirtilmistir. Makrozomi tespiti igin

iciinci trimester ultrason degerlendirmeleri sirasinda; hastanemizde obstetride
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deneyimli kadin dogum uzmanlar tarafindan 6lgiilen tahmini fetal agirlik ve fetal karin

cevresinin gebelik haftasina gore 90. persentilin iistiinde oldugu degerler belirtilmistir.

Maternal hemoglobin degerleri, dogum 6ncesi hastanin dogum i¢in ilk basvuruda
alman degerler olup dogum sonrast dogumdan 2 saat sonra alinmis olan degerlerdir.
Bebekte kan sekeri Ol¢iimii; ilk beslenmeyi takiben dogum sonrasi yarim saat sonra

kalibrasyonu kontrol edilmis glukometrelerle yapilmis olan degerlerdir.

Hastalarin gebelik haftasi, hastalarin belirttigi son adet tarihine goére hesaplanan
ve 1. trimestr ultrasonlariyla konfirme edilmis haftalardir. 37. gestasyonel haftadan once
dogum yapmis olanlar erken dogum olarak kayit edilmistir. Preeklampsi tanisi,
hastalarin idrarda dipstick testi ve 24saatlik idrardaki protein oranma bakilarak
konulmustur. Dipstick testinde +2 ve tistii degerler, 24 saatlik idrarda protein miktarinin
>300mg/giin oldugu degerler tespit edilip preeklampsi tanis1 koyulmustur. Erken dogum
tehditi tanis1 almis olanlar, 37. gebelik haftasindan 6nce dogum eylemi baglamis olan
hastalardir. GDM tanisi, yiiksek riskli hastalara erken gebelik haftasinda, orta riskli
hastalara 24-28.haftalar arasinda iki basamakli OGTT yapilarak koyulmustur. Dogum
sirasinda vakum, forceps ve ®Kiwi Omnicup kullanilan hastalar, miidahaleli dogum
olarak kayit edilmistir. Konjenital anomalilerin i¢ine major ve minor anomaliler dahil

edilmistir. Asfiksi tanisi, kord kan gazinda pH<7 olan vakalara koyulmustur.
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4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler SPSS for Windows 23.0 versiyonu ile analiz edildi. Siirekli degiskenlerin
tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma; kategorik degiskenler sayi ve
yiizdeler ile ifade edildi. Kategorik degiskenler i¢in gruplar arsindaki farkin anlamliligi
Ki-Kare testi ile degerlendirildi. Ikili grup karsilastirmalarinda Mann Whitney-U testi
kullanildi, birden fazla grupta Krukall Wallis testi ve Bonferoni diizeltmesi ile
hesaplandi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

Caligmaya toplam 206 olgu dahil edildi. Olgularin 17’si(%8,3) Tip I DM,
59°u(%28.6) Tip 11 DM, 130°u(%63.1) GDM idi. Gestasyonel diyabeti olan hastalarin
tan1 haftasi ortalama 25,8445 olarak bulundu.(Tablo 7)

Tablo 7. Demografik 6zellikler

DM tipi
Tip 1 17 (%8,3)
Tip 2 59 (%28,6)
Tip 1 ya da 2 DM’de ilk tan1 y1il 28,7+8,2
Tip 1 ya da 2 DM’de tan1 sonrasi gegen siire (yil) 5,2+5,7
Gestasyonel DM 130 (%63,1)
Gestasyonel DM tani haftasi 25,844,5

Olgularin hastaneye gebe izlem veya perinatoloji polikliniklerine ilk bagvurdugu
hafta ortalama 17,6£9 olarak bulunmustur. Tiim diyabet tiplerinde, ilk trimestrda takibe
baslayan hastalarin orani daha fazladir(%46,6).

Tablo 8. Hastalarin takibe bagladig1 hafta

Takibe basladig1 hafta 17,6+9

Takibe baslanan hafta
1. Trimestr(4-14.hafta) 96 (%46,6)
2. Trimestr(14-28.hafta) 73 (%35,4)
3. Trimestr(28-40.hafta) 37 (%18)

Olgularin ortalama yas1 33,2+5,9 olarak saptandi. Yas ortalamasina gore; li¢ grup
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak fark anlamlidir(p=0,031).
Gruplar arasinda en yiiksek yas ortalamasi Tip I DM’de(35,2), en diisiik yas ortalamasi
Tip I DM(29,6)’de olmakla birlikte fark istatistiksel olarak anlamlidir(p=0,002). Tip II
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DM ile GDM arasindaki karsilastirmada, Tip I DM’de yas ortalamasit GDM’li gruba
gore daha yiiksektir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir(p=0,007).(Tablo 10)

BMI(body mass index) ve kilo ortalamasi; Tip I DM’de anlamli diizeyde daha
yiiksek(34,3), Tip I DM’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik(28,4)
saptandi(p degerleri sirastyla 0,001 ve 0,002). Boy tiim DM tiplerinde benzer olarak
bulundu(Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin yas ve BMI'ye gore dagilinm

B i T2 Gels)tif[yonel
Yas(yil); ortxss 29,6+5,9 35,245,6 32,9+5,8 0,031
Boy (cm); orttss 161,4+6,4 162,5+6,3 161,8+5,8 0,968
Kilo (kg); ort+ss 73,5+10,1 90,5+13,7 87,2+16 0,001
BMI (kg/m2); ort+ss 28,4+4.9 34,3+5,1 33,2+5,4 0,002
* Kruskall wallis testi bonferronni diizeltmesi ile yapildi.

Tablo 10. Hastalarin yag ve BMI’ye gore alt grup karsilastirmalari

Tip 1-Tip 2
DM
Yas(yil) 0,002 0,031 0,007
Boy (cm) 0,671 0,968 0,391
Kilo (kg) <0,001 0,001 0,069
BMI (kg/m2) <0,001 0,002 0,179
*Mann-Whitney U test

Olgulardaha onceden olan abort sayisi ac¢isindan karsilastirldiginda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi(p=0,288).(Tablo 11)
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Tablo 11. Gruplarin daha 6nceki abort dykiisiine gore karsilastirmalari

Gestasyon

Tip 1 Tip 2 ol DM p*
Abortus
3 (%)
0 13 33 96
(%76,5) (%55,9) (%73,8)
1 2 14 20
(%11,8) (%23,7) (%15,4) 0,288
2 2 6
(%11,8) (%10,2) 8 (%6,2)
= - 6 6 (%4,6)
3 (%10,2) ’
* Ki-kare testi

Olgularin dogum sekli %65.5 sezaryan ile, %34.5 oraniyla normal spontan vajinal
dogum(NSVD) ileydi. Ortalama dogum agirligi 323 1gram olarak saptandi. Bebeklerin
98°1(%47.6) kiz, 108°1(%52,4) erkek idi.

Tablo 12. Olgularin dogum sekli, dogum agirlig1 ve cinsiyetine gore oranlari

Dogum sekli

NSVD 71 (%34,5)
C/S 135 (%65,5)
Dogum agirhg (gram) 32314687
Dogum agirhgi subgruplar(gram)

<2500 27 (%13)
2500-4000 163 (%79.,4)
>4000 16 (%7,6)
Bebek cinsiyeti

Kiz 98 (%47,6)
Erkek 108 (%52,4)

Dogum agirhg tiim gruplarda benzerdir. Istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir(p=0,154).(Tablo 13)

28



Tablo 13.0Olgularin gruplar arasi ortalama dogum agirligi ve dogum agirhi§ina

gbre gruplar aras1 dagilimi

Tip 1 Tip 2 Gestasyonel DM p*

Dogum agirlig (gram); 3246612 | 3291741 32024674  0,851%*

ortxss
Dogum agirhgi grup; n(%)
2500 gr alt1 2 (%11,8) 6 (%10,2) 19 (%14,6)
2500-4000 gr 13 o . 0,154
(%76.5) 47 (%79,7) 104 (%80,0)
4500 gr tizeri 2 (%11,8) 6 (%10,2) 7 (%5,4)

* Ki-kare testi, **Kruskall wallis testi bonferronni diizeltmesi ile

Olgularin dogum yaptig1 gestasyonel hafta Tip I DM’de diger tiplere(Tip II DM
ve GDM) gore daha diisiikbulundu(36,9+1,8 vs 37,921 ve 38,2+2)5). Bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir(p=0,001). Dogum sekli olarak Tip I DM, Tip Il DM ve
GDM gruplari arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir(p=0,810). Her bir grupta C/S
oranlart NSVD’ye gore yiiksektir (tablo 14).

Tablo 14. Olgularin dogum haftasina ve dogum sekline gore karsilastirmasi

Tip I Tip 11 GDM pP*
DM DM
Dogum 36,9+1,8 37,942,1 38,2425 0,001**
haftasi;orttss
Dogum sekli;n(%)
NSVD 5(%29,4) | 21(%35,6) | 45(%34,6) 0,810
C/S 12(%70,6) 38(%64,4) 85(%65,5)

* Ki-kare testi, **Kruskall wallis testi bonferronni diizeltmesi ile

Olgularin dogum sekline bakildiginda, daha once hi¢ dogum yapmamis veya
normal dogum yapmis olup C/S ile dogumu olmayan hastalarin 70°1(%58,8) NSVD ile,
49’u (%41,1) C/S ile dogum yapmustir. Daha 6nce C/S ile doguran sadece bir hasta
NSVD ile dogurtulmustur(Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin daha 6nceki dogum sekillerine gore dogum tercihi

NSVD C/S
n(%) n(%) P

Eski C/S

0 70 (%58,8) 49 (%41,2)

I 1 (%1,6) 60 (%98.4)

2 ; 18 (%100) <0,001

3 i 7 (%100)

5 i 1 (%100)
NSD sayisi

0 30 (%22,6) 103 (%77,4)

I 17 (%47,2) 19 (%52,8)

2 19 (%73,1) 7 (%26,9) <0,001

3 4 (%57,1) 3 (%42.,9)

4 1 (%33,3) 2 (%66,7)

5 i 1 (%100)

* Ki-kare testi

Miidahaleli dogum gerektiren olgularin sayis1t Tip I DM’de 2(%11,8), Tip II
DM’de 1(%]1.7), GDM’de 4(%3,1) olarak tespit edilmis olup gruplar arasi istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir(p=0,272)(Tablo 16). Ancak en yiiksek oranda
Tip I DM’de goriilmiistiir. Olgularin 2’sinde vakum ekstraksiyonu, 4’iinde ®Kiwi

Omnicup, 1’inde de sezaryan sirasinda T-insizyon uygulanmaistir.

Maternal prepartum ve postpartum hemoglobin(Hb) degerlerine bakildiginda tiim
diyabet tiplerinde sonuglar benzerdi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamaktadir(p degerleri sirasiyla 0,047 ve 0,177).(Tablo 16)

Tablo 16. Gruplar arasi miidahaleli dogum ve hemogram degerlerinin

karsilastirmasi

Tip 1 DM Tip 2 DM GDM *
Miidahaleli 2(%]11,8) 1(%1,7) 4(%3,1) 0,272
dogum;n(%)
Prepartum 11,5+0,9 12,1+1,2 12,1+1,1 0,047%*
Hb(mg/dl);orttss
Postpartum 10,2+1 10,6+1,2 10,7+1,3 0,177%*
Hb(mg/dl);ort+ss

* Ki-kare testi, **Kruskall wallis testi bonferronni diizeltmesi ile
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Yenidogan bebeklerin yogun bakim iinitesinde kalanlarin yatis siireleri, ortalama
olarak 13,6+18,3 giin olarak tespit edildi. Gruplar arasinda karsilagtirma yapildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir(p=0,412). Yenidogan bebeklerin
hastanede serviste yatig siireleri, ortalama olarak 6,1+12,5 giin olarak tespit edildi.
Gruplar arasinda karsilastirma yapildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir(p=0,131).(Tablo 17)

Yenidogan bebeklerde doguma bagli travma sadece 2 bebekte saptanmustir.
Bunlardan biri makat dogum sonrasinda makatta hematom, digeri de bebekte yaygin
ekimoz olusumu olarak saptandi. Her iki dogum travmasi da Tip II DM grubunda

goriilmistiir.(Tablo 17)

Tablo 17. Yenidoganlarda hastanede kalis siiresi ve dogum travmasi agisindan

yapilan karsilastirma

Tip 1 Tip 2 GDM p*
DM DM
Yogun bakim 10+8,2 14,7426, 13,6+£11,9 0,412
siiresi(giin);ort+ss 5
Yatis siiresi(giin);orttss 6,1£7,6 7,8+19,2 5,3+£8.9 0,131
Dogum travmasi;n(%) - 2(%3.,4) - 0,226**

*Kruskall wallis testi bonferronni diizeltmesi ile, ** Ki-kare testi

Gruplarda erken membran riiptiirii aragtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamakla birlikte(p=0,895), Tip I DM’de erken membran riiptiirii orani
yiiksek bulunmustur(%17,6). Erken dogum tehditi goriilme ihtimali tiim gruplarda

benzerdi, gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir(p=0,054).

Prematiir dogum oranlarina bakildiginda gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamakla birlikte(p=0,813), Tip I DM’de prematiir dogum orani daha
yiiksek bulunmustur(%17,6)(Tip II DM’de %10,2; GDM’de 9%12,3). SGA bebek
dogurma oranma bakildiginda gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir(p=0,377). Intrauterin gelisme geriligi olma olasilig1 tiim gruplarda

benzerdir. Gruplar arasi istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir(p=0,961).

Gruplarda preeklampsi siklig1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamakla birlikte(p=0,114), GDM’de preeklampsi oran1 daha fazla
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bulunmustur(%7,7)(Tip I DM’de %0; Tip II DM’de %3.,4). Tip I DM hasta grubunda
preeklampsiye rastlanmamustir. Makrozomi goriilme orani en yiiksek Tip I DM’de
bulunmustur(%35,3) (Tip 11 DM’de %13,6; GDM’de %11,5) ve bu fark istatistiksel
olarak anlamlidir(p=0,032).(Tablo 18)

Tablo 18. Gestasyonel komplikasyonlar

Tip 1 Tip2 Gestasyonel ot
DM

Gestasyonel

komplikasyonlar

Erken membran riiptiirii 3(%17,6) 4 (%6,8) 16 (%12,3) 0,895
Erken dogum tehditi 1 (%5,9) 3 (%5.1) 1 (9%0,8) 0,054
Prematurite 3 (%17,6) 6(%10,2) 16 (%12,3) 0,813
SGA bebek - 1 (%1,7) 4 (%3,1) 0,377
Intrauterin gelisme geriligi 2 (%11,8) 4 (%6,8) 12 (%9,2) 0,961
Preklampsi - 2 (%3,4) 10 (%7,7) 0,114
Makrozomi 6 (%35,3) 8 (%13,6) 15 (%11,5) 0,032

* Ki-kare testi

Konjenital anomali en fazla GDM grubunda goriilmekle beraber(%6,9), gruplar
aras1 bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir(p=0,153). Olii bebek dogum
orani en fazla Tip I DM’de goriilmiistiir(%]11,8). Fakat istatistiksel olarak bakildiginda
bu fark anlamli degildir (p=0,120). Yenidogan bebeklerde kardiyak hastalik goriilme
orani en yiliksek Tip I DM’de goriilmekle beraber bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir(p=0,570). Tip I DM’de %23,5, Tip Il DM’de %8,5, GDM’de %12,3

oraninda gorilmistiir.

Yenidogan bebeklerde asfiksi ve respiratuar distres sendromu goriilme orani tiim
gruplarda benzerdir. Istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir(p degerleri

sirastyla 0,406 ve 0,828).

Yenidogan bebeklerde hiperbilirubinemi oranmi en yiiksek Tip I DM’li annelerin
bebeklerinde goriilmekle birlikte(%41,2), gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir fark bulunmamaktadir(p=0,060).
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Yenidogan bebeklerde dogumdan yarim saat sonra bakilan kan glukoz degerleri
karsilastirildiginda hiperglisemi ve hipoglisemi goriilme orani tiim gruplarda benzerdi.
Gruplar arasi istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmamaktadir(p degerleri sirasiyla
0,140 ve 0,765). Hipoglisemi, tiim gruplar beraber ele alindiginda %43,7 oraninda

gorilmiistiir.

Yenidogan bebeklerde hipokalsemi ve hipomagnezemi goriilme orant tiim
gruplarda benzer olarak bulundu ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlaml

degildir(p degerleri sirasiyla 0,723 ve 0,319).

Yenidogan bebeklerde anemi ve polistemi goriilme oranina bakildiginda gruplar
arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir(p degerleri sirasiyla 0,264 ve
0,576). Tip I DM’li anne bebeklerinde anemi hi¢ goriilmemistir. Anlamli fark
olmamasina ragmen polistemi en yliksek oranda(%47,1) Tip I DM’li anne bebeklerinde

gOriilmiistiir.

NEC sadece 4 hastada gelismistir ve bu 4 olgunun hepsi Tip II DM’li anne
bebeklerinde goriilmiistiir. Tip II DM ile GDM arasinda yapilan karsilastirmaya gore
NEC gelisme oran1 Tip II DM’de yiiksek cikmistir ve bu fark istatistiksel olarak
anlamlidir(p=0,009). Sepsis en yiiksek oranda Tip I DM’li anne bebeklerinde
goriiliirken(%11,8), fark istatistiksel olarak anlamli degildir(p=0,211).(Tablo 19)
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Tablo 19.Gruplar aras1 yenidogan komplikasyonlarinin karsilagtirilmasi

Tip 1 (T A
Yenidogan
komplikasyonlari
Konjenital anomali - 2 (%3,4) 9 (%6,9) 0,153
Olii bebek 2 (%11,8) 3 (%5,1) 4 (%3,1) 0,120
Kardiyak hastalik 4 (%23.5) 5(%8,5) 16 (%12,3) | 0,570
Asfiksi 1 (%5,9) 2 (%3,4) 3 (%2,3) 0,406
Respiratuar distres sendromu | 6 (%35,3) 16 (%27,1) 38 (%29,2) 0,828
Hiperbilirubinemi 7 (%41,2) 21 (%35,6)  32(%24,6) = 0,060
Hiperglisemi 1 (%5,9) 3 (%S5,1) 2 (%1,5) 0,140
Hipoglisemi 6 (%35,3) 26 (%44,1) 58 (%44,6) = 0,765
Hipokalsemi 2 (%11,8) 6(%10,2) | 12(%9,2) @ 0,723
Hipomagnezemi 1 (%S5,9) 2 (%3.4) 11 (%8,5) 0,319
Anemi - 3 (%S5,1) 9 (%6,9) 0,264
Polistemi 8 (%47,1) 20 (%33,9) 45 (%34,6) 0,576
NEC - 4 (%6,8) - 0,085
Sepsis 2 (%11,8) 3 (%5,1) 5 (%3,8) 0,211

* Ki-kare testi
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Tablo 20. Yenidogan komplikasyonlar1 alt grup karsilastirmasi

P
Tip ll)l-lep 2 Tip1-GDM
Yenidogan
komplikasyonlari
Konjenital anomali 0,442 0,599 0,507
Olii bebek 0,328 0,143 0,679
Kardiyomyopati 0,106 0,252 0,618
Asfiksi 0,538 0,392 0,648
S;Zi‘(’)ﬁ“ar distress 0,552 0,608 0,766
Hiperbilirubinemi 0,674 0,154 0,120
Hiperglisemi 0,897 0,310 0,177
Hipoglisemi 0,519 0,605 0,944
Hipokalsemi 0,852 0,666 0,839
Hipomagnezemi 0,538 0,715 0,351
Anemi 0,212 0,599 0,757
Polistemi 0,322 0,315 0,923
NEC 0,569 - 0,009
Sepsis 0,310 0,187 0,706
*Ki-kare testi
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6. TARTISMA

Gilinlimiizde iilkemizde ve diinyada artmakta olan diyabet sikligi, diyabetle
komplike gebeliklerin de artmasina neden olmustur. Maternal ve fetal morbiditeyi
etkileyebilmesi nedeniyle gestasyonel diyabet dnemli bir saglik sorunu olarak karsimiza
cikmaktadir. Pregestasyonel diyabet i¢in prekonsepsiyonel donemde danigsma almak;
gestasyonel diyabet i¢in de taramalarla tan1 koyarak ve gerekli tedaviyi diizenleyerek
fetusta ortaya ¢ikabilecek fetal makrozomi ve buna bagli olarak gelisebilecek omuz
distosisi, dogum travmasi, sezaryen sikliginda artis orani azaltilabilir.Ayrica yenidogan
doneminde ortaya ¢ikan hipoglisemi, polisitemi, hipokalsemi ve hiperbilirubinemi gibi
metabolik komplikasyonlar biiylik 6l¢iide Onlenip, maternal ve fetal morbidite ve

mortalite azaltilabilir.

Bu calismadaki amacimiz da hastanemizde yogun olarak takip edilen diyabetik
gebelerde ortaya ¢ikabilen maternal ve fetal sonuglari inceleyerek tecriibelerimizi
paylasmak bu gebelerde hangi parametrelere daha ¢ok dikkat etmemiz gerektigini
ortaya koymak ve bdylelikle diyabetik gebelerdeki maternal ve fetal sonuglar1 daha da

diizeltmektir.

Hastanemizde 2016 yilindan beri “Diyabetik Gebe Izlem Polklinigi”nde diyabet
tanis1 almis hastalarin takip ve tedavileri 6zenli bir sekilde yapilmaktadir. Ayaktan
tedavi edilemeyen gebelerin hastaneye yatisi yapilarak tedavi diizenlemeleri perinatoloji

servisinde yapilmaktadir.

Maternal perinatal morbidite ve mortalitede etkili olan ve bir ¢ok degisik etyolojik
nedenle ortaya c¢ikan diyabetin gebelik lizerindeki olumsuz etkilerini aragtirmak igin
Ocak 2015 ile Aralik 2017 tarihleri arasinda hastanemizGebe Izlem Poliklinikleri,
perinatoloji polklinigi, Perinatoloji Servisi ve dogumhanesinde takip edilen, toplam 206
hastanin kayitlar1 geriye donilik incelenerek maternal karakteristikler ile maternal

perinatal sonuglar degerlendirilmistir.

Calismamizda 17 tane Tip I DM, 59 tane Tip II DM, 130 tane GDM tanisi
konmus olan hastalar yer almaktadir. GDM’lerde ortalama tani koyulan hafta 25,8
olarak bulunmustur. Besinci Uluslararast Gestasyonel Diyabet Calistay Konferanst da
orta riskli gebelere 24-28. haftalar arasi tarama yapmay1 dnermekte olup bu bulgular

desteklemektedir[24].
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Calismamizda Tip I DM’de ortalama yas 29,6; Tip Il DM’de 35,2; GDM’de 32,9
olarak bulunmustur. Yine Besinci Uluslararas1 Gestasyonel Diyabet Calistay Konferansi
verilerine gére GDM taramasi i¢in 25 yas ilizerindekilere secici tarama yapilmasi

onerilmekte olup, c¢alismamizin yas ortalamasinin 25’in iizerinde olmasit bu sonucu

desteklemektedir[24].

BMI arttik¢a Tip II DM ve degisik derecede glukoz intoleransi agiga ¢ikma riski
artar. Bu risk 27 kg/m2 de yaklasik 4-5 kat iken, 35 kg/m2’nin iistiinde 40 kattir.
Calismamizda da BMI; Tip I DM’de 28,4; Tip II DM’de 34,3; GDM’de 33,2 olarak
bulunmustur. Tip I DM’de digerlerine gore daha daha diisiik saptanmistir ve bu sonug

yapilan ¢aligmalarla uyumludur[79].

Genis bir yelpazeye sahip olan spontan abortus insidansi %1540 civarindadir.
Calismamiza dahil olan gebelerin 6nceki gebeliklerindeki abortus hikayelerini
arastirdigimizda gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir,spontan abortus orani
tiim gruplar birlikte ele alindiginda %31,1 olarak bulunmustur. Rosen ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢aligmada, Tip I diabetli 215 kadinin %24’{inde spontan abortus gézlenmistir.

Sonugclar yapilan ¢aligmalarla benzer bulunmaktadir[77].

Calismamizda gruplarin dogum sekillerine bakildiginda, sezaryen ile dogum
sikliginin Tip I DM’de %70,6; Tip II DM’de %64,4; GDM’de %65,4 oldugu tespit
edilmis olup gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir. Literatiir
incelendiginde; Knigt KM ve ark.’nin ¢calismasinda; Tip I DM’de sezaryen orani %50,3
olarak tespit edilmistir. Kristin ve ark.’nin ¢aligmasinda Tip II DM olan gebelerde
sezaryen orani %56,8 tespit edilmistir. Bagka bir calismada GDM’lerde sezaryen orani
%36,1 olarak bulunmustur[80][81][82]. Calismamizda sezaryan oranlari daha yiiksek
bulunmustur. Diyabetle komplike olmus gebelerde Dbirtakim fetomaternal
komplikasyonlar normal gebelere gore daha sik goriilmekte olup, makrozomi ve
aciklanamayan fetal kayiplar gibi komplikasyonlar arttifindan ve hekimler agisindan
sezaryen ile dogum daha giivenli bir yol izlenimi yarattigindan; tiim bu durumlar, artmis

sezaryen oranlarinin agiklanmasinda rol oynayabilir.

Calismamizda dogum haftasi Tip I DM’de ortalama olarak 36,9; Tip II DM’de
37,9; GDM’de 38,2 olarak bulunmustur. Gruplar aras1 karsilastirma yapildiginda Tip I
DM’de daha erken haftada dogum oldugu goriilmektedir. Bu durum tip 1 diabetiklerde,
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glukoz regiilasyonunun daha gii¢ saglanmasina, polihidroamniosa bagl erken baglayan

dogum eylemi ile ilgili olabilecegini diislindiik.

Diyabetik gebelerin dogumunda; artmis dogum agirligiyla dogru orantili olarak
operatif dogum tercih edildiginde, omuz takilmasi1 goriilme orani yapilan ¢aligmalarda
%12.2 olarak izlenmistir [83]. Bizim arastirmamizda 4 hastaya miidahaleli dogum

yapilmistir ve bunlarin hi¢gbirinde omuz takilmasi goriilmemistir.

Katharina ve ark.’nin yaptig1t bir calismada pregestasyonel diyabeti olan
hastalarda EMR oran1 %41,6 olarak tespit edilmistir[84]. Xilli yang ve ark.’nin yapmis
olduklar1 calismada; bozulmus glukoz tolerans testli gebelerin EMR oranlarinin
normoglisemik gebelerle karsilastirildiginda daha sik oldugu bildirilmistir[85].
Calisgmamizda EMR orani tiim gruplarda literatiirdeki oranlardan diisiik bulunmasi ile
birlikte, en yiiksek EMR orani Tip I DM grubundadir. Ancak bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir(p=0,895).Bu sonucun hiperglisemileri iyi kontrol altina almis

olmamiza bagl oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda IUGR agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamigtir. Calismamizda IUGR oram1 Tip I DM’de %11,8 ve Tip Il DM’de
%6,8 olarak bulunmus olup, Murphy ve ark.’nin ¢alismasinda Tip I diabeti olan
gebelerde [TUGR oranm1 %4,9 ve Tip Il diabeti olan gebelerin IUGR oran1 %11,4 olarak
tespit edilmistir[86]. Nicoline ve ark calismasinda Tip I DM’li hastalarda [UGR orani
%9,0 olarak bulunmustur[87].Calismamizda GDM grubunda IUGR orani ise %9,2
olarak bulunmustur. Caroline ve ark.’nin ¢aligmasinda ise [UGR oranit GDM grubunda
%7 olarak bulunmustur[88]. Calismamizdaki IUGR oranlar1 ¢alismalarla uyumlu

bulunmustur.

(Calismamizda preeklampsi siklig1 karsilastirildiginda gruplarda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamakla birlikte, GDM’de preeklampsi orani daha fazla
bulunmustur(%7,7). Bodmer —Roy’un GDM’li hastalar lizerinde yapmis oldugu
calismada, preeklampsi oram1 %6,5, kontrol grubunda ise %2,7 olarak tespit

edilmistir[89]. Tip I DM hasta grubunda preeklampsiye rastlanmamastir.

(Calismamizda makrozomi oranmi Tip I DM’de%35,3; Tip Il DM’de %13,6;
GDM’de %11,5 olarak bulunmustur. Makrozomi en yiiksek oranda Tip I DM’li

annelerin bebeklerinde goriilmiistiir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir.Literatiirde
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Rosemari R ve ark.’nin yaptig1 calismada, Tip I diabette makrozomi orani %43 olarak
bulunmustur.Martina ve ark ¢alismasinda Tip I DM’li hastalarda makrozomi orani %31
olarak bulunmustur. Kristin ve ark.’nin c¢alismasinda Tip II diabeti olan gebelerde
makrozomi orant %34,4 tespit edilmistir.Gestasyonel diyabetli ve normal gebeleri
karsilagtiran bir calismada ise, makrozomi insidansi kontrol altindaki gestasyonel
diyabetli olgularda %15,9 iken normal grupta %3,6 olarak saptanmustir. Tutki Gasim’in
calismasinda ise GDM’li grupta makrozomi orani %12,5 olarak bulunmustur.
Calismamizdaki oranlar literatiirdekilerle karsilagtirildiginda makrozomi oranlar1 benzer

bulunmustur[81][82][86].

Genel populasyonda %1-2 sikliginda goriilen konjenital anomaliler, ozellikle
pregestasyonel diyabeti olanlarda 4-8 kat daha fazladir ve diyabetik gebeliklerdeki
onemli bir perinatal 6liim nedenidir[45].Calismamizda konjenital anomali oranlari, Tip
II DM’de %3,4; GDM’de %6,9 olarak bulundu. Tip I DM grubunda konjenital anomali
izlenmemistir. Gruplar arasinda anlamli bir istatistiksel fark saptanmamustir. Literatiirde
fetal konjenital anomali Tip I DM’da %§8,6 oraninda saptanmis olup[86], bizim
calismamizda Tip I DM’de konjenital anomali saptanmamistir. Bu durum Tip I DM’li
hasta sayimizin az olmasindan dolay1 olabilir. Kristin M ve ark.’nin ¢alismasinda Tip II
diyabeti olan gebelerde konjenital anomali orant %9,4 tespit edilmistir[82]. Tutki
Gasim’in yaptigt ¢alismada, GDM grubunda konjenital anomali oram %]1.4
bulunmustur[81].GDM’nin konjenital anomali riskini arttirmadigi, bu anomalilerin

antenatal tespit edilememis anomaliler oldugunu diisiiniiyoruz.

Diyabetik gebeliklerdeki en korkulan komplikasyon, ileri gebelik haftalarinda
bebegin anne karninda agiklanamayan oliimiidiir. Bizim ¢alisma gruplarimizda toplam 9
6li dogum goriilmistiir. Bunlardan 2’si Tip I DM’de(%11,8); 3’i Tip II DM’de(%5,1)
ve 4’1t GDM’de(%3,1) goriilmiistiir. Tip I diyabetli hastalarda 6lii dogum; Murphy ve
ark.’nin ¢aligmasinda %2 oraninda tespit edilmistir[86]. Bizim calismamizdaTip I

DM’de oranin bu kadar fazla olmasinin sebebi hasta sayisinin az olmasiyla ilgilidir.

Yenidogan hipoglisemisi diyabetik annelerin bebeklerinde o6zellikle glisemi
kontrolii kotii olanlarda sikga goriiliir. Yaklagik olarak %25-40 bebekte yasamin ilk
saatlerinde hipoglisemi gelisir[57]. Eger bebegin glukoz diizeyi 40’1n altina diiserse
tedaviye baslanir. Calismamizda yenidogan hipoglisemisi goriilme oran1 %43,7 olarak

bulunmustur. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamagtir.
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Diyabetik annelerin bebeklerinde RDS goriilme siklig1 normal popiilasyona gore
5-6 kat artmistir[54]. Calismamizda RDS goriilme oranina baktigimizda %29,1 olarak
karsimiza ¢ikar. Gruplar arasinda karsilastirma yaptigimizda istatistiksel olarak anlaml

bir fark goriilmemistir.
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7. SONUC VE ONERILER

Tiirkiye’de ve diinyada artmakta olan diyabet sikligi diyabetle komplike
gebeliklerin de artmasina neden olmustur. Diyabetle komplike gebeliklerin maternal ve
neonatal sonuglariin arastirilmasi ve bu sonuglarin bilinmesi, bu gebelikleri yonetmek

ve komplikasyonlar1 en aza indirmek agisindan yarar saglar.

Calismamizin retrospektif dizaynda ve tek merkezli olmasi en biiyiik kisitliligidir.
Tim Tiirkiye genelinde yapilacak olan hastane merkezli ¢aligmalarla toplumumuzdaki

gercek oranlar bulunabilecektir.

Diyabetik gebelerde konjenital anomali, preeklampsi, yenidogan hipoglisemisi
gibi degisik komplikasyonlarin da sik rastlandig1 akilda tutulmali ve riskli gebeler erken
gebelik haftalarinda taranarak takip ve tedavi edilmelidir. Antenatal kontroller daha sik
yapilmali ve miimkiinse endokrinolog, diyetisyen ve kadin dogum uzmanindan olusan
sabit bir ekipge siirdiiriilmelidir. Dogumdan sonra basta hipoglisemi olmak {izere bazi
metabolik sorunlar diyabetik anne bebeklerinde sik goriildiigiinden bu bebekler
yakindan takip edilmelidir. Gestasyonel donemlerde; bu tiir olgularda, uygun tani ve
tedavi yaklagimlari ile maternal fetal morbidite ve mortalitenin miimkiin olabilecek en

diisiik diizeye indirilmesi hedeflenmeli ve saglanmalidir.
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