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                                                                    ÖZET 
 

Işım, B. Diyabetli Gebe Hastaların Maternal Ve Fetal Komplikasyonlarının 

Değerlendirilmesi. ESOGÜ Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum 

Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2021. Gebelikte diyabet sık 

görülen komplikasyonlardan biridir. Çalışmamızda pregestasyonel ve gestasyonel 

diyabetli gebe hastaların yaş, gravida, doğum şekli (Vajinal doğum/ Sezaryen ile 

doğum), doğum haftası, bebeklerin APGAR skorları, bebeklerin doğum ağırlıkları, 

amniyotik sıvı indeksi, HbA1c, fruktozamin ve 24 saatlik idrarda protein değerleri, 

hastaların insülin, asetilsalisilik asit ve düşük molekül ağırlıklı heparin kullanım 

durumu, maternal ve fetal komplikasyonlar incelenmiştir. Çalışmamızın amacı 

diyabetik gebe hastalarda ve bebeklerinde karşılaşılan komplikasyonların sıkılığını, 

laboratuvar değerleri ve aldığı medikal tedaviler ile ilişkisini araştırmaktır. Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim 

Dalı’nda doğum yapmış 606 gebe hasta ve bebekleri karşılaşılan komplikasyonlar 

açısından incelendi. Sonuçlar retrospektif olarak incelenmiştir. Diyabetli gebelerde ve 

bebeklerinde karşılaşılan komplikasyonların istatistiksel anlamlılık ilişkisi 

değerlendirilmiştir. GDM’li gebelerde pre-GDM’lilere göre yaş ortalaması, HbA1c 

düzeyleri ve fruktozamin düzeyleri düşük bulunmuştur; gebelik haftası, vajinal 

doğum oranı, oligohidroamnios görülme oranı, 24 saatlik idrar protein düzeyi ise 

yüksek bulunmuştur. Pre-GDM’li gebelerde GDM’lilere göre maternal 

komplikasyon görülme oranı, tiroid hastalıklarının sıklığı, fetusta minör kalp 

anomalisi görülme oranı, polihidroamnios görülme oranı, insülin, ASA ve DMAH 

kullanım oranları daha yüksek bulunmuştur.  Maternal komplikasyon görülen 

gebelerde 24 saatlik idrar protein düzeyleri daha yüksek olarak tespit edilmiştir. 

Diğer parametreler açısından anlamlı bir sonuç elde edilmemiştir. Gebelikte diyabet 

maternal ve fetal komplikasyonlar üzerinde önemli bir belirleyicidir ve olumsuz 

gebelik sonuçları ile ilişkilidir. Çalışmamızda GDM ve pre-GDM’li hastaları 

karşılaştırdık ve pre-GDM’nin çoğu parametrede GDM’ye göre olumsuz etkisinin 

daha çok olduğunu izledik. Diğer parametrelere etkileri açısından daha geniş 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

         Anahtar Kelimeler: Obstetrik, gebelik, diyabet, gestasyonel diyabet 
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                                                                    ABSTRACT 
 

Isim, B. The Evaluation of Maternal and Fetal Complications in Diabetic 

Pregnant Patients. ESOGU Medical School, Department of Obstetrics and 

Gynecology Medical Specialty Thesis, Eskisehir, 2021. Diabetes is one of the 

common complications during pregnancy. In our study age, gravida, type of delivery 

(Vaginal delivery / Cesarean delivery), birth week, APGAR scores of babies, birth 

weights of babies, amniotic fluid index, HbA1c, fructosamine and protein values in 

24-hour urine of pregnant patients with pregestational and gestational diabetes, the 

use of insulin, acetylsalicylic acid and low molecular weight heparin, and maternal 

and fetal complications were examined. The aim of our study is to investigate the 

frequency of complications encountered in diabetic pregnant patients and their 

babies, and their relationship with laboratory values and medical treatments. 606 

Pregnant patients who gave birth in Eskişehir Osmangazi University Faculty of 

Medicine, Department of Obstetrics and Gynecology and their babies were examined 

in terms of complications. Results were analyzed retrospectively. The statistical 

significance relation between the complications encountered in pregnant women with 

diabetes and their babies was evaluated. The mean age, HbA1c levels and 

fructosamine levels were found to be lower in pregnant women with GDM compared 

to those with pre-GDM; gestational week, vaginal delivery rate, incidence of 

oligohydramnios, and 24-hour urine protein level were found to be high. The rate of 

maternal complications, the frequency of thyroid diseases, the rate of minor cardiac 

anomalies in the fetus, the rate of polyhydramnios, the use of insulin, ASA and 

LMWH were found to be higher in pregnant women with pre-GDM compared to 

those with GDM. 24-hour urine protein levels were found to be higher in pregnant 

women with maternal complications. No significant results were obtained in terms of 

other parameters. Diabetes in pregnancy is an important determinant of maternal and 

fetal complications and is associated with adverse pregnancy outcomes. In our study, 

we compared patients with GDM and pre-GDM and observed that pre-GDM had 

more negative effects than GDM in most parameters. Larger studies are needed in 

terms of its effects on other parameters. 

  

          Key Words: Obstetrics, pregnancy, diabetes, gestational diabetes   
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1.GİRİŞ 
 

Diabetes mellitus insülinin yetersiz salınımı veya etkisi sonucu hiperglisemi 

ile kendini gösteren metabolik bir hastalıktır. Çeşitli etiyolojik nedenlerle ortaya 

çıkmakta olup insanlarda görülen en sık metabolik hastalıktır.[1] Gebelerin ortalama 

%4-5’inde glukoz intoleransı görülmektedir. Bu hastaların yaklaşık %10’u 

pregestasyonel diabetes mellitus (Pre-GDM), yaklaşık %90’ı gebelikte tanı alarak 

gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) olarak isimlendirilir.[2] 

Gestasyonel diabetes mellitus gebelikte ortaya çıkan veya tanısı gebelik 

sırasında konulan bir karbonhidrat metabolizması bozukluğudur. Görülme sıklığı 

günden güne artmaktadır ve farklı toplumlarda farklı sıklıklarda görülmektedir.[3]  

GDM görülme sıkılındaki artışın sebebi anne yaşının artması, artmış obezite, azalmış 

fiziksel aktivite ve diyetteki doymuş yağ içeriğinin artışı olarak düşünülmektedir. [4] 

Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) gebe kadınların yaklaşık %4’ünde GDM 

saptandığını bildirmiştir.[5] GDM’li gebeler %50 ihtimal ile on yıl içerisinde tip 2 

diabetes mellitus hastası olma riski taşımaktadır. [6]  

Bozulmuş glukoz toleransı veya gestasyonel diyabeti olan gebelerde artmış 

maternal ve fetal riskler mevcuttur. Maternal riskler olarak doğum komplikasyonları 

ve ileriki hayatta diyabet gelişme ihtimali gösterilebilir. Fetal riskler ise ani 

intrauterin ölüm, makrozomi, omuz distosisi, sinir hasarları ve kemik fraktürleri, 

neonatal hipoglisemi, fetal hiperinsulinemi (kord kanında C-peptid düzeyinin 90 

persantil üzerinde olması), yeni doğan yoğun bakım ihtiyacı, hiperbilirubinemi, 

prematür doğum olarak örneklendirilebilir. Uzun dönemde ise bebeklerde obezite ve 

glukoz intoleransı görülebilmektedir. Gebelik süreci ile ilişkili olarak da preeklampsi 

ve sezaryen oranlarında artış görülmektedir.[7] [8]  

Gebelik sırasında plasentadan büyüme hormonu, kortikotropin salgılatıcı 

hormon, plasental laktojen, tümör nekrozis faktör-α (TNF-α) ve progesteron gibi 

diyabetojenik hormonlar salgılanmaktadır. Bu hormonların etkisiyle insülin direnci, 

hiperinsulinemi,  hafif postprandial hiperglisemi durumları ortaya çıkmaktadır. Bu 

sayede anne, fetusun ilerleyen gebelik haftası ile birlikte artan aminoasit ve glukoz 

ihtiyacını karşılamak için hazırlık yapmış olur.[9] Gebelikte azalan insülin 

duyarlığına bağlı oluşan artmış insülin ihtiyacı panreas β hücreleri tarafından 

karşılanamazsa GDM ortaya çıkmaktadır.[10] 
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GDM teşhisi için ilk kriterler yaklaşık 40 yıl önce belirlenmiştir ve günümüze 

kadar ve belli modifikasyonlar sonrasında günümüzde hala kullanılmaktadır. Bu 

kriterler gebe olmayan hastalardaki kriterlerden türetilmiş olup gebelik sonrası 

diyabet gelişimi için yüksek risk taşıyan kadınları tespit edebilmek için 

belirlenmiştir. Gebelikte diyabet semptomatik olsun ya da olmasın olumsuz perinatal 

sonuçlarla ilişkilidir. GDM taraması yapılırken hastanın özgeçmişi, soygeçmişi ve 

önceki gebeliklerinde karşılaşılan kompliklasyonlar dikkate alınmalıdır. Risk faktörü 

olmayan gebelere erken haftalarda tarama yapılması maliyet etkin değildir. IADPSG 

24-28 hafta öncesi gebelik döneminde rutin OGTT yapılmasını önermemektedir. 

GDM tanısı 24-28 gebelik haftalarında yapılan tek basamaklı 75gr OGTT veya iki 

basamaklı yapılan önce 50gr tarama ve sonrasında pozitif gelenlere 100gr OGTT 

yapılarak konmaktadır. [11] Fakat OGTT gebeler tarafından iyi tolere edilemeyen bir 

testtir. Testin yapılacağı günden önceki gece aç kalınması, en az 3 defa kan alınması 

gibi zorlukları mevcuttur. Gebelik sürecince bulantı şikayetlerinin de artması 

nedeniyle gebelerin yaklaşık %10’u OGTT’yi tamamlayamamaktadır.[12] GDM 

tanısının geç konması ile birlikte intrauterin hiperglisemiye maruziyetin artmasının 

gelecekte obezite ve tip 2 diyabet gelişme riskini artırdığı düşünülmektedir.[13] 28. 

gebelik haftasından sonra GDM tanısı alan ve obezitesi olan gebelerde LGA doğum 

riski artmıştır.[14] 

Bu çalışmamızda Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Anabilimdalı’nda doğum yapmış GDM ve pre-GDM tanısı 

olan hastalardaki belirteçleri belirleyip, aldığı medikal tedaviler ve bebeklerde 

karşılaşılan komplikasyonların ilişkisini değerlendirmeyi hedefledik. 
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2.GENEL BİLGİLER 
 

2.1. Tarihçe 
 

Diyabet ile ilgili en eski belgeler 1862 yılında Mısır’da bulunmuş olup 

milattan önce 1500’lü yıllara ait olduğu düşünülmektedir. Belge muhtemelen diyabet 

olan ve o zamanda poliürik sendrom olarak isimlendirilen çeşitli hastalıklara ait 

bilgiler  içermektedir. 

 

Günümüzde kullanılan “Diabetes mellitus” terimi,  Yunanca’da akıp gitmek 

anlamına gelen “Diabetes” ve bal gibi tatlı anlamına gelen “Mellitus”  

kelimelerinden oluşmaktadır. 

 

Arateus bu hastalığı poliürik harcanma hastalığı olarak tanımlamıştır. İbn-i 

Sina ise diyabetin bazı klinik özelliklerini ve komplikasyonlarını tanımlamıştır. [15] 

 

Gestasyonel diyabet ise ilk olarak 1964 yılında O’Sullivan ve Mahan 

tarafından OGTT kriterleri belirlenerek tanımlanmıştır. Bu kriterler yıllar içerisinde 

Carpenter ve Coustan, ADA ve ulusal diyabet cemiyetleri tarafından revize 

edilmiştir.[3] 

 

 
2.2. Tanım 

 
Diabetes mellitus, insülin sekresyonundaki, insülin etkisindeki veya her 

ikisindeki kusurlardan kaynaklanan hiperglisemi ile karakterize bir grup metabolik 

hastalıktır.[16]      

 

Diyabet gebelikte karşılaşılan en sık metabolik komplikasyondur.[17] Bu 

olguların bir kısmının gebelik öncesi diyabet tanısı mevcut olup pregestasyonel 

diyabet olarak adlandırılır. Yaklaşık %90’lık bir kısmı ise gebelikte diyabet tanısı alır 

ve bu durum gestasyonel diyabet olarak tanımlanır.[2] 

 

Gebeliğin ikinci trimesterı artan insülin direnci, kompensatuar  ß-hücre artışı 

ve hiperinsulineminin geliştiği bir dönemdir ve gebelikte insülin sensitivitesi %80 
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azalmaktadır.[17, 18] 

 

Tip 1 Diabetes Mellitus: Pankreasta bulunan ß hücrelerin otoimmun 

hasarlanması ile ortaya çıkan ve insülin eksikliğine sebep olan bir durumdur. 

Hastalar ekzojen insüline bağımlıdır, bu nedenle de ketoasidoz riski yüksektir. 

Genellikle 30 yaş altında görülür ve gebelikle birlikte ortaya çıkışına çok nadir 

rastlanır.[19] Ülkemizdeki tip 1 diyabet prevalansı yaklaşık 1/2000’dir. 

Etiyolojisinde bir çok çevresel ve genetik faktör yer almaktadır. Hastalık 

hiperglisemi, poliüri, polidipsi ve kilo kaybı ile karakterize kronik metabolik bir 

hastalıktır.[20] 

 

Tip 2 Diabetes Mellitus: Pankreasta bulunan ß hücrelerin disfonksyonu ile 

karakterize insülin salınımında bozulma ve periferik insülin direnci sonucu oluşan bir 

metabolik hastalıktır. Diyabetik hastaların %90-95’i bu gruptadır. Tüm yaşlarda 

görülebilir fakat 30 yaşından sonra görülme ihitmali daha yüksektir. Aile öyküsü ve 

obezite önemli risk faktörleridir. Tip 1 diyabete göre ketoasidoz riski daha düşüktür, 

daha çok non-ketotik hiperosmolar koma  görülmektedir. [19] 

 

Gestasyonel  Diabetes Mellitus: Gebelik sırasında başlayan veya tanısı 

gebelik sırasında konan herhangi bir derecedeki glukoz intoleransı olarak tanımlanır.   

Bu tanım, tedavide insülin kullanılması veya sadece diyet değişikliği yapılması ya da 

gebelik sonrasında devam edip etmemesindan bağımsız tüm bu durumları 

kapsamaktadır.[21] Kan glukoz düzeyi diyet ile regüle edilebiliyorsa sınıf A1GDM, 

ilaç ile kontrol altına alınabiliyorsa sınıf A2GDM olarak isimlendirilir.[19]   
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2.3. Diyabetin Sınıflandırması 
 

Diyabetes mellitus gebelik sırasında en sık karşılaşılan komplikasyonlardan 

biridir.[22]  ADA’ya göre 4 klinik tipi mevcuttur.  

 

1.  Tip 1 Diabetes mellitus (Juvenil başlangıçlı/İnsulin bağımlı tip) 

 

2.  Tip 2 Diabetes mellitus (İnsulin bağımlı olmayan tip) 

 

3.  Gestasyonel  Diabetes mellitus 

 

4. Genetik, ilaç ve kimyasal  sebeplere bağlı diabetes mellitus 

 

Gestasyonel diyabet harici diğer tipler gebelik öncesi başlayıp tanı alan 

tiplerdir ve pregestasyonel diyabet olarak adlandırılmaktadır. Pregestasyonel 

diyabetin şiddetine göre sınıflandırılması White sınıflandırmasına göre 

yapılır.[23](Tablo 2.1) Bu sınıflama alfabetik olarak düzenlenmiş kategorilerden 

oluşan bir sınıflama sistemidir. Hastalığın başlangıç yaşı, hastalık süresi ve vasküler 

komplikasyonların varlığına göre sınıflandırılmaktadır.[24] Bu sınıflamaya göre 

hastalar açlık kan şekeri (AKŞ) değerine göre ikiye ayrılmaktadır. AKŞ<105mg/dL 

ve 2. saat tokluk kan şekeri (TKŞ)<120mg/dL olanlar A1, AKŞ ≥105mg/dL ve/veya 

2. saat TKŞ ≥ 120 mg/dL olanlar A2 sınıfını oluşturmaktadır.[23] B, C, D, R, F, H 

harfleri ile ifade edilen sınıflar ise gebelik öncesi diyabeti olan ve insülin kullanımı 

gereken hastaları ifade etmektedir. [25] Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Derneği 

birkaç yıldır White sınıflaması yerine (Tablo 2.1) diyabetin gebelikten önce olup 

olmamasını veya tanısının gebelikte koyulup koyulmamasını sınıflamada daha çok 

önemsemiştir ve ADA tarafından önerilen sınıflamanın(Tablo 2.2) kullanılmasını 

önermektedir.[26] 
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Tablo 2.1: White Sınıflaması[26] 

Sınıf Başlangıç Özellik Tedavi 

A1 Gestasyonel AKŞ<105/TKŞ<120mg/dL Diyet 

A2 Gestasyonel AKŞ>105/TKŞ>120mg/dL İnsülin 

B ³20yaş/ 

süre>10 yıl 

Vasküler hasar yok İnsülin 

C 10-19yaş/ 

süre 10-19 

yıl 

Vasküler hasar yok İnsülin 

D <10yaş/ 

süre ³20yıl 

Benign retinopati İnsülin 

F Herhangi 

bir zaman 

Nefropati İnsülin 

R Herhangi 

bir zaman 

Proliferatif retinopati İnsülin 

H Herhangi 

bir zaman 

İskemik kalp hastalığı İnsülin 

T Herhangi 

bir zaman 

Renal transplant İnsülin 
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Tablo 2.2: Gebelikte Diyabet İçin Önerilen Sınıflama Sistemi[26] 

Gestasyonel diyabet Gebelikte tanı alan, aşikar olmayan ya da 

aşikar diyabetten ayırt edilemeyen diyabet 

Tip 1 diyabet Genellikle mutlak insülin eksikliğine yol açan 

ß hücre yıkımından kaynaklanan diyabet 

1. Vasküler komplikasyonsuz 

2. Vasküler komplikasyonlu 

Tip 2 diyabet 
 

Artmış insülin direncine bağlı yetersiz insülin 

salınımından kaynaklanan diyabet 

1. Vasküler komplikasyonsuz 

2. Vasküler komplikasyonlu 

Diyabetin diğer tipleri Genetik kökenli, pankreatik hastalıkla ilişkili, 

ilaç ya da kimyasal kaynaklı 

 
2.4. Epidemiyoloji 

 
GDM prevalansı <%1 ile %28 arasında değişmektedir ve gün geçtikçe 

artmaktadır. Bu farklı prevalans oranlarının sebebi anne yaşı, genetik özellikler, ırk, 

sosyoekonomik durum, tanı ve tarama kriterleri gibi değişkenlerdeki çeşitliliğe 

bağlıdır. [27] Son veriler geçtiğimiz yirmi yıl içerisinde GDM prevalansının çeşitli 

etnik gruplarda ~%10-100 oranında arttığını göstermektedir.[28] Bunlar; İspanyol, 

siyahi Amerikalı, yerli Amerikalı, Asyalı ve Pasifik İzlandalı gibi etnik 

gruplardır.[29] Amerika Birleşik Devletleri’nde GDM prevalansının %6-7 civarı 

olduğu ve yıllık yaklaşık 4 milyon doğumdan 240 bininin GDM’den etkilendiği 

tahmin edilmektedir. [30] GDM sıklığı her toplumun kendi özelliklerine göre 

değişkenlik göstermektedir ve sıklığı net olarak bilinmemektedir. Ülkemiz gibi 

gelişmekte olan ülkelerde ve tüm dünyada GDM sıklığı artmaktadır.[31] 

 
  
2.5. Risk Faktörleri 

 
Risk faktörleri olan kişilerde GDM’nin görülme ihtimali artmaktadır. 

Özellikle birden fazla risk faktörü olanlarda bu risk daha da artmaktadır.[19] 

 

GDM riskinin arttığı faktörler; 
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• Önceki gebelikte GDM öyküsü 

• Bozulmuş glukoz toleransı öyküsü, HbA1c³5,7 

• Diyabet için yüksek riskli bir etnik gruba mensup olmak 

• Akrabalarda diyabet öyküsü(Özellikle birinci derece yakınlarında)[32] 

• BMI>30kg/m2 

• İkinci trimesterda aşırı kilo alımı[33, 34] 

• Anne yaşının 25’ten büyük olması 

• Açıklanamayan bebek ölümü ve anomalili bebek öyküsü 

• İlk başvuru tetkiklerinde glukozüri olması 

• >4000 gr veya <2700gr doğum öyküsü olması 

• HDL < 35mg/dL, trigliserit > 250mg/dL olması 

• Çoğul gebelik 

• Metabolik sendrom, polikistik over sendromu (PCOS), hipertansiyon, 

kardiyak hastalıklar, Akantosiz nigrigans, steroid kullanımı gibi 

durumların eşlik etmesi 

 

25 yaşından küçük, beyaz ırka mensup, vücut kitle indeksi normal sınırlarda 

olan, bozulmuş glukoz toleransı veya gestasyonel diyabet öyküsü bulunmayan, 

birinci derece yakınlarında diyabet olmayan kadınların GDM için düşük riskli olduğu 

kabul edilmektedir. Bu grup genel gebe popülasyonunun yaklaşık %10’luk bir 

kısmını oluşturmaktadır.[35] 

 

2.6. Patofizyoloji 

Gebelik plasentadan salgılanan büyüme hormonu, kortikotropin salgılatıcı 

hormon, plasental laktojen, tümör nekrozis faktör-α (TNF-α) ve progesteron gibi 

diyabetojenik hormonların etkisinde; insülin direnci, hiperinsülinemi ve hafif 

postprandial hiperglisemi görülen bir durumdur. Bu durum özellikle gebeliğin ikinci 

yarısında fetusun artan aminoasit ve glukoz ihtiyacını karşılamak için meydana 

gelmektedir.  

Normal gebelik sürecinde ortaya çıkan insülin duyarlılığındaki %60’lık düşüş 

GDM’nin gelişmesine sebep olur.[9] Gebelik sırasında karbonhidrat tolerası azalır ve 
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insülin direnci artar ve bu direnç atışı daha da artarak tip 2 diabetes mellitus 

hastalarına yakın bir seviyeye ulaşır.[1] Pankreasın ß hücreleri sağlıklı bir gebede 

artan insülin direncini baskılar ve normoglisemiyi sağlar.[36] Maternal pankreatik ß 

hücreleri artan insülin ihtiyacını karşılayacak kadar insülin üretemez ise GDM 

gelişmektedir.[37] 

GDM’li annede oluşan hiperglisemi ile fetal kan düzeyine sekonder fetal 

hiperinsulinemi gelişmektedir. Bu durum adipoz dokuyu etkilemektedir ve bu da en 

sık görülen fetal komplikasyon olan makrozomiye sebep olmaktadır.[38] 

 

2.7. Gestasyonel Diyabette Tarama Ve Tanı 

GDM taramasının amacı GDM ile birlikte görülen makrozomi, omuz 

distosisi, maternal ve fetal morbidite, preeklampsi gibi komplikasyonların önüne 

geçebilmeyi ya da en aza indirmeyi sağlayabilmektir. 

Bir tarama testi kolay uygulanabilir, güvenli ve ucuz olmalıdır. GDM 

taramasında kullanılan testler glukoz içeren bir solüsyonun içilmesi sonrası kan 

glukoz değerlerinin ölçümü ile yapılmaktadır. Bu testler sırasında içilen 

solüsyondaki glukoz nedenliyle annede ya da fetüste ciddi bir advers etki 

izlenmemiştir. Gebelikte bulantı ve kusma şikayetlerinin atması nedeniyle hastaların 

yaklaşık %10’u OGTT’yi tamamlayamamaktadır.[12] 

 

American Diabetes Association (ADA) ve Türkiye Endokrinoloji ve 

Metabolizma Derneği (TEMD) gebelerin GDM açısından ilk prenatal muayenede 

değerlendirilmesini önermektedir. Yüksek risk teşkil eden obezite, önceki gebelikte 

GDM öyküsü, glukozüri, birinci derece akrabalarda diyabet öyküsü olan kişilerde 

OGTT gebeliğin başında yapılmalı ve eğer negatif gelirse 24-28. haftalar arasında 

tekrarlanmalıdır. 

 

TEMD 2011 klavuzuna göre düşük risk grubunda(25 yaşından küçük, gebelik 

öncesi normal BMI aralığında olan, diyabet riski düşük etnik gruba mensup, glukoz 

intolerans öyküsü olmayan, önceki gebeliklerinde obstetrik komplikasyon öyküsü 

olmayan) olan gebelerin 24-28 haftalar arasında GDM açısından araştırılması 
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önerilmiştir. ADA kriterlerine göre ise tüm gebelere 24-28 haftalar arasında 75gr 

OGTT yapılması gerektiği bildirilmiştir.[39]  

 

Hyperglicemia and Adverse Pregnancy Outcomes (HAPO) çalışmasında 

maternal glukoz intolerasının perinatal komplikasyonları arttırdığı söylenmiştir. Bu 

komplikasyonlar; 

• Makrozomi 

• Sezaryen doğum 

• Preterm doğum 

• Distosi 

• Neonatal hipoglisemi 

• Preeklampsi 

• Hiperbilirubinemi 

• Neonatal yoğunbakım ihtiyacıdır. 

 

Diyabet tanısı almamış fakat kan glukoz seviyesi yüksek seyreden hastalarda 

komplikasyon riski artmıştır.(Tablo 2.3)[8]  

 

Tablo 2.3: HAPO Çalışması - Perinatal Sonuçlar  

 GDM gebelerde 
sıklık (%) 

Sağlıklı gebelerde 
sıklık (%) 

Sıklık değişimi 

Preeklampsi 9,1 4,5 4,6 
Erken doğum 
(<37hf) 

9,4 6,4 3 

Sezaryen 
doğum  

24,4 16,8 7,6 

Omuz distosisi 1,8 1,3 0,5 
Neonatal 
yoğun bakım 
ihtiyacı 

9,1 7,8 1,3 

Hipoglisemi 2,7 1,9 0,8 
Makrozomi 16,2 8,3 7,9 
90 persentil 
üzerinde kord  
C-peptid 
düzeyi 

17,5 6,7 10,8 
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IADPSG  tüm bu çalışmalar doğrultusunda  2008 yılında  GDM tanısı için 

HAPO çalışmasını baz alarak yeni kriterler  ortaya çıkarmıştır. Maternal 

hipergliseminin fetüs  üzerine olumsuz etkilerini azaltmak için  iki basamaklı tarama 

ve tanı testlerinin yetersiz olması  nedeniyle  yeni kriterler sunmuştur. (Tablo 2.4) 

IADPSG yüksek risk kriterlerini taşıyan kişilerde ilk başvuruda , diğer tüm gebelerde 

ise 24-28. haftalar arasında 75gr OGTT ile tek basamaklı tarama yapılmasını 

önermektedir.[11]  

Tablo 2.4: Gestasyonel diyabet tanı kriterleri 

IADPSG ve ADA’ya göre 75gr OGTT ile GDM tanı kriterleri 

Açlık >92 mg/dL (5.1 mmol/L)  

1. Saat >180 mg/dL (10 mmol/L)  

2. Saat >153 mg/dL (8,5 mmol/L)  
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İki basamaklı tarama da 24-28 haftalara arasında yapılmaktadır. Önce 50gr 

glukoz yüklemesi yapılır ve 1. saat kan glukoz değerine bakılır. 50gr OGTT ile kan 

glukoz seviyesi <140mg/dl ise normal, 140-200mg/dl ise 3 saatlik 100gr OGTT 

uygulanır, >200mg/dl ise direkt GDM tanısı konur. 100gr OGTT için tanı kriterleri 

(Tablo 2.5); 

         Tablo 2.5: Gestasyonel Diyabet Tanı Kriterleri (100 Gr OGTT İle) 

 
  Plazma veya serum glukoz 

düzeyi  
(Carpenter ve Coustan) 

Plazma glukoz düzeyi 
(National Diabetes Data 
Group) 

 mg/dL mmol/dL mg/dL mmol/dL 
Açlık 95 5,3 105 5,8 
1. Saat 180 10 190 10,6 
2. Saat 155 8,6 165 9,2 
3. Saat 140 7,8 145 8,0 

 
 

ACOG bu eşik değerlerden  2 ya da daha fazlasının aşılması ile GDM tanısı 

konması önermektedir.  Yapılan bir çalışmaya göre Carpenter ve Coustan kriterleri 

kullanıldığında NDDG kriterlerine göre GDM tanısında %50 oranında bir artış 

görülmüştür.[40] Bir başka çalışmada ise Carpenter ve Coustan‘ın eşik değerleri ile 

tanı konan gebelerde bu eşik değerlerin altında glukoz seviyesi olan gebelere oranla  

perinatal komplikasyonların daha fazla olduğu gösterilmiştir.[41]  

 

OGTT’yi tolere edemeyen hastalarda  periyodik açlık plazma glukoz ölçümü 

veya  postprandial glukoz ölçümü, testin başka bir gün tekrarlanması gibi yöntemlere 

başvurulabilir. 

 

İdrarda glukoz taraması tercih edilebilecek diğer bir yöntem olup özgünlüğü 

düşüktür ve yalancı pozitiflik oranı yüksektir. Bu nedenle pek tercih 

edilmemektedir.[42] 

 

HbA1c ve fruktozamin ölçümü tedavi takibinde yararlı olup taramada 

etkinliği sınırlıdır. 
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HbA1c:  Hemoglobinin glukoz ile birleşmesi ile oluşan glikolize hemoglobin 

insan kanında az miktarda bulunmaktadır. Erişkin eritrositlerinin yaklaşık %4’ü 

glikolize hemoglobin şeklindedir.  Hemoglobin A1’in  beta zincirinin M terminal 

amino gruplarının  glukoz ile birleşmesiyle oluşur. HbA1c enzimatik bir reaksiyon 

ile eritrositlerden 120 günde oluşmaktadır ve bu nedenli 4-6 haftanın üzerindeki 

hipergliseminin geriye dönük sonucunu göstermektedir. Kan glukoz seviyesi 

yükseldiğinde  glukoz hemoglobinin valin aminoasitinin beta zincirine kovalent 

bağlanır ve eritrosit ömrünü tamamlayana kadar bağlı kalır. Bu sayede HbA1c bize 

son 3 aylık kan glukoz konsantrasyonu hakkında fikir vermektedir. Tedavi 

etkinliğinin izleminde kullanılır. İlk trimesterda HbA1c düzeyi yüksek olan 

gebelerde konjenital anomali görülme oranı artmaktadır.[43] [44] 

 

Fruktozamin: Son iki-üç haftalık kan glukoz düzeyi hakkında bilgi 

vermektedir. Fruktozmin glukozillenmiş plazma protein düzeylerini göstermektedir 

bu nedenle plazma protein konsantrasyonundaki değişikliklerinden etkilenmektedir. 

Fruktozamin seviyeleri tedavide yapılan değişikliğin glisemik kontrol üzerine kısa 

süredeki etkisinin gözlenmesi açısından önemlidir. HbA1c ölçümlerinin doğru 

yapılamadığı durumlarda fruktozmin düzeylerinin takibi önerilmektedir. Yapılan 

birçok çalışmada HbA1c, fruktozamin ve maternal kan glukoz seviyeleri ile 

makrozomi arasında yakın bir ilişki olduğu izlenmiştir.[45, 46] 

 

C-peptid düzeyi: Vücuttaki endojen insülin miktarını gösterir. Rutin 

bakılmasına gerek yoktur.  Diyabetik hastaların otoimmun formların ayrılmasında ve 

insülin tedavi protokolüne geçilmesinde kullanılır. [47] 

 

2.8. Gestasyonel Diyabetle İlişkili Komplikasyonlar  

Diyabet gebelikte birçok ciddi maternal ve fetal komplikasyona yol 

açmaktadır. Pre-gestasyonel ya da gestasyonel diyabet tanısı almış hastalarda 

perinatal morbidite ve mortalite oranı sağlıklı gebelere göre daha yüksektir.[48] 

GDM taramasındaki asıl amaç tanının erken dönemde konup karşılaşılabilecek 

maternal ve fetal komplikasyonların önüne geçmektir.[5] Gestasyonel diyabette 

perinatal risk artışına sebep olan etmen maternal kan glukoz seviyesidir.[49]  
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Aşikar diyabette komplikasyonların kontrolü bir dereceye kadar glisemik 

kontrol ile sağlanabilmekte olup asıl sorun altta yatan kardiyovasküler veya böbrek 

hastalığının derecesiyle ilişkilidir. Gestasyonel diyabette ise gelişebilecek 

komplikasyonların asıl etkeni maternal kan glukoz seviyesidir. Kan glukoz seviyesi 

kontrolü ile komplikasyon  ihtimali azaltılabilmektedir. 2008 HAPO çalışmasındaki 

verilere göre GDM’li hastalarda görülen komplikasyonlar maternal kan  glukoz 

seviyesi ve HbA1c değerleriyle orantılı olarak izlenmiştir. [50, 51] 

2.8.1. Fetal Komplikasyonlar 

Erken Gebelik Kayıpları: Yapılan çalışmalarda  kan glukoz regülasyonunun 

iyi olmadığı gebelerde erken gebelik kayıplarının daha fazla olduğu gösterilmiştir. 

Bununla birlikte gebelik öncesi iyi glisemik kontrol var ise abortus  riski normal 

popülasyona benzer oranlarda görülmüştür. Gebelik başında açlık glukoz düzeyleri 

120’nin üzerinde persiste eden hastalarda ve HbA1c düzeyi  12’nin üzerinde olan 

diyabetik gebelerde abortus riski artmıştır.[52]  

Erken Doğum: Preterm doğum 37 haftadan önce doğum olarak 

tamımlanmaktadır.[53] Birçok çalışma diyabetin erken doğum için bir risk faktörü 

olduğunu göstermiştir. Tip 1 diyabette preterm doğumlar çok daha sık 

görülmektedir.[53-55] Tip 1 diyabetli gebeler üzerinde yapılan bir çalışmaya göre 

erken doğum oranı diyabetik olmayan gebeler ile karşılaştırıldığında 3,8 kat fazla 

bulunmuştur[56] ve erken doğumlarda perinatal mortalite riski de artmaktadır.[57]  

Erken doğum tehditinde tokoliz amaçlı kalsiyum kanal blokeri veya magnezyum 

sülfat kullanılması tercih edilmeli, ß-mimetik ajanlar hiperglisemiye sebep 

olabileceğinden tercih edilmemelidir.  

Makrozomi: Makrozomi bebek doğum ağırlığının 4000gr üzeri olması 

olarak kabul edilmektedir.[58] Diyabetik gebelerde makrozomi oranı diyabetik 

olmayan gebelere göre artmıştır. Yapılan çalışmalarda diyabetik olmayan gebelerde 

makrozomi insidansı %10 iken GDM’li gebelerde %16-29 olarak saptanmıştır.[59]  

Makrozomi kötü glisemik kontrol ile ilişkilidir, yüksek maternal glukoz 

düzeyi gebeliğin ikinci yarısından itibaren  fetal hiperinsülinemiye neden olmaktadır. 

Fetal hiperinsülinemi ise kalp, kas, yağ dokusu,  adrenal glandlar ve pankreas gibi 

insüline duyarlı organlarda hipertrofi ve hiperplaziye neden olmaktadır. İnsülin 
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bağımlı olmayan beyin, böbrek ve femur boynunda aynı etki görülmez.[60]  

Diyabetik annelerin makrozomili bebeklerimde omuzlarda ve gövdede yağ 

birikimi  olmaktadır ve bu da omuz distosisi, brakial pleksus hasarlanmaları, operatif 

doğum, klavikula kırığı gibi durumların görülme oranını arttırmaktadır. Yapılan bir 

çalışmada GDM’li hastalarda iyi glisemik kontrol sağlanmış, fetal ağırlık normal 

sınırlarda olsa bile sağlıklı gebelerele karşılaştırıldığında sezaryen oranlarının arttığı 

tespit edilmiştir.[58] Makrozomik bebeklerde ilerleyen yaşlarda diyabete ve 

metabolik sendroma daha sık rastlanmaktadır.[61] 

Malformasyonlar:  Tip 1 diyabetik gebelerde  majör malformasyon oranı 

artmıştır. Bu malformasyonlar içerisinde en sık görülen kardiyovasküler 

malformasyonlardır. Kaudal regresyon diyabetle ilişkili olup nadir görülen bir 

anomalidir. 

Polihidroamnios: diyabetik gebelerde sağlıklı gebelerle karşılaştırıldığında 

polihidroamnios insidansının artığı gösterilmiştir. Etiyolojisi tam olarak bilinemese 

de  fetal hipergliseminin neden olduğu fetal poliüri ve fetal glukozüri sonucu 

amniyotik sıvının glukoz konsantrasyonunun artması sonucu olabileceği 

düşünülmektedir.[62] Yapılan bir çalışmada diyabetik gebelerde amniyotik sıvı 

miktarının %18 arttığı gösterilmiştir.[63] Makrozomide olduğu gibi 

polihidroamniosta da kötü glisemik kontolün etkili olduğu düşünülmektedir.       

İntrauterin fetal exitus: Aşikar diyabeti olan gebelerde fetal ölüm oranı 3-4 

kat daha fazladır. Aşikar diyabet ve hipertansiyonu olan gebelerde ise bu oran 8 kat 

artmaktadır.[64] Fetal ölümlerin kötü glisemik kontrol ile ilişkili olduğu 

düşünülmekte olup sebebi net olarak açıklanamamaktadır. İlerlemiş diyabete bağlı 

vasküler komplikasyonlar sonucu uteroplasental yetmezlik geliştiği ileri 

sürülmektedir. Bununla birlikte maternal laktik asit düzeyinin artmış olması, fetal 

kan pH’ının düşük olması ve tüm bunlara bağlı  oksijen ve metabolitlerin 

taşınmasındaki sorunların fetal ölüme sebep olabileceği düşünülmektedir. 
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2.8.2. Maternal Komplikasyonlar 

Diyabetik gebelerde  hipertansiyon, preeklampsi, polihidroamnios ve obezite 

daha sık görülmektedir. Preeklampsi en sık morbidite ve mortaliteye sebep olan 

komplikasyondur. Preeklampsi için diğer risk faktörleri; hipertansiyon, 

mikroalbuminüri, renal bozukluklar ve obezitedir. GDM’si olan gebelere sık tansiyon 

takibi yapılmalı ve preeklampsi bulguları (baş ağrısı, görme bulanıklığı, epigastrik 

hassasiyet, pretibial ödem) açısından hastalar detaylıca bilgilendirilmelidir.[65] 

Yapılan bir çalışmada GDM’si olanlarda preeklampsi sıklığı %20, kontrol grubunda 

ise %11 olarak saptanmıştır.[66] 

Pregestasyonel diyabeti olan kadınlarda preeklapmsi riski 3-4 kat artmaktadır, 

buna eşlik eden  kronik hipertansiyon varlığında ise 12 risk kat artmaktadır.[64] 

Çalışmalar sonucunda HbA1c düzeyleri ile preeklampsi  gelişimi  arasında ilişki 

bulunmuştur ve bu da preeklamsinin glisemik kontrol ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir.[67]  

Tüm bu komplikasyonların yanı sıra diyabetik nöropati, retinopati, nefropati 

ve enfeksiyonlar gibi komplikasyonlarla karşılaşılma ihtimali mevcuttur.  Sağlıklı 

gebelerde de olabilen glikozüri diyabetik gebelerde daha fazladır bununla birlikte 

idrar retansiyonu da olması bakteriyel kolonizasyon için uygun ortam sağlamaktadır. 

Bu nedenle asemptomatik de olsa bakteriüri saptanan tüm gebelere idrar yolu 

enfeksiyonu tedavisi verilmelidir.[68]      

2.8.3. Neonatal Komplikasyonlar 

Doğum sonrası yeni doğanlarda  hipoglisemi, hipokalsemi,  

hiperbilirubinemi, polisitemi, kardiyomyopati ve respiratuar distress sendromu gibi 

çeşitli komplikasyonlar görülebilmektedir.[69] 

Hipoglisemi; gebelik sırasında kötü glisemik kontrolün sebep olduğu fetal 

panreasta ß hücre  hiperplazisine sekonder oluşan fetal hiperinsulinemi  sonucu  

gelişmektedir. Maternal glukoz akışı azalınca hiperinsulinemik durum hipoglisemiye 

yol açmaktadır. GDM’li annelerin bebeklerinde %24 oranında hipoglisemi 

izlenmektedir.[70] Hipoglisemi sonucu konvulsiyon, koma ve beyin hasarı gelişme 

riski olması nedenle bu durumun erken tespiti ve tedavisi sekel gelişme ihtimalini en 
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aza indirecektir. 

Hipokalsemi diyabetik anne bebeklerinde görülen bir diğer komplikasyon 

olup iyi maternal glisemik kontolle görülme riski azalmaktadır. Sağlıklı gebelere 

kıyasla hiperbilirubinemi, polisitemi ve hipertrofik kardiyomyopati diyabetik anne 

bebeklerinde daha sık görülmektedir. 

Diyabetik anne bebeklerinde RDS (Respiratuar distress sendromu) görülme 

sıklığının daha fazla olduğu düşünülmekte idi fakat 2011 yılında yapılan bir 

çalışmaya göre çalışmaya katılan 19399 yeni doğanda diyabetik anne bebeklerinde 

RDS riskinin arttığı kanıtlanamamıştır.[71] RDS’nin diyabetin etkisinden çok doğum 

haftası ile ilgili olduğu düşünülmektedir. 

GDM açısından risk faktörleri olan gebelere uygun zamanda tarama testleri 

yapılmalı ve tanı en erken zamanda konmalıdır. Bu hastalar tüm gebelik süresince 

yakın izlemde olmalı üçüncü trimesterın başında OGTT yapılmalıdır. Hastalara kan 

glukoz seviyesinin kontrolü ve bunun önemi anlatılmalı, bu konu hakkında eğitimler 

verilmelidir.[65]  

2.9. Gestasyonel Diyabetin Yönetimi 

GDM tanısının konmuş olması maternal ve fetal morbiditeyi azaltmak 

açısından çok önemlidir. GDM tanısı olan hastalarda prenatal vizit miktarı daha 

fazladır. Hartling ve ark. [72] yaptıkları bir metaanalizde tedavi sonrasında GDM’li 

hastalarda preeklampsi, distosi, makrozomi risklerinin azaldığını görmüşlerdir. 

Bununla birlikte bazı çalışmalarda sezaryen oranı, doğum indüksiyonu, doğum 

travmaları, SGA doğum, yenidoğan hipoglisemisi, hipebilirubinemi, respiratuar 

problemler ve doğum sonrası yoğunbakım ihtiyaç süresi gibi parametreler açısından 

anlamlı bir fark bulunamamıştır.[72]  

Maternal obezitenin gebelikte aşırı kilo alımına kıyasla fetal gelişim üzerine 

etkileri daha fazladır.[73] HAPO çalışmasında maternal obezite, diyabetten bağımsız 

olarak makrozomi ve sezaryan oranlarını, preeklampsi riskini ve yenidoğan yağ 

dokusudaki artış miktarını arttırmaktadır. Obezite ve diyabet birlikteliği var ise 

makrozomi gelişme riski daha da artmaktadır.[74] Bu risklerden ötürü gebelik öncesi 

obezite kontrolü, gebelikte GDM tanısının konup uygun tedavisinin yapılması 
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karşılaşılabilecek komplikasyonlarda azalma sağlayacaktır. Crowther ve ark. [75] 

yaptıkları bir çalışmada omuz distosisi, brachial plexus hasarı, fraktür içeren doğum 

travması ve perinatal ölüm oranlarının GDM tedavisi ile azaldığını göstermiştir. Bu 

çalışmaya göre tedavi gören GDM’li gebeler ile görmeyenler karşılaştırıldığında 

preeklampsi, LGA bebek ve makrozomik bebek oranları daha düşük seviyede 

izlenmiştir. Yapılan çalışmalar sonucunda GDM’li gebelerde tedavi uygun diyet 

programının belirlenmesi ve egzersiz ile başlamakta olup yeterli kontrol 

sağlanamazsa medikal tedaviye geçilmesi şeklinde planlanmıştır. 

GDM’li hastalarda tedavi etkinliğini değerlendirmede kan şekeri takibi 

önemlidir. Bu takibin ne sıklıkla yapılacağı konusunda kesin bir kanı olmamakla 

birlikte kan şekeri diyet ile regüle ise takip sıklığı azaltılabilmektedir. Diyet ile kan 

şekeri regülasyonu sağlanamayan hastalara başlanacak medikal tedaviye göre kan 

şekeri takip planı çizilmelidir. Gebelikte insülin direnci artar ve tokluk hiperglisemisi 

oluşur, bu sebeple insülin tedavisine başlarken sadece açlık kan şekeri değerleri 

değerlendirilmemelidir.[76] 

ADA ve ACOG tarafından makrozomi riskini azaltmak için önerilen hedef 

kan şekeri değerleri şu şekildedir; AKŞ<95mg/dL(5,3mmol/L), 1. saat 

TKŞ<140mg/dL(7,8mmol/L),  2. saat <120mg/dL(6,7mmol/L) [77, 78] 

HAPO çalışmasında hastalar AKŞ değerlerine göre karşılaştırılmış ve AKŞ 

değerleri 100-105mg/dL seviyelerinde olan hastalarda 75mg/dL seviyesinde olan 

hastalara göre makrozomi gelişme riskinin 5 kat daha fazla olduğu izlenmiştir. 

Diyet: ACOG’un 2013 gestasyonel diyabet rehberine göre[29] GDM’li 

gebelerde diyet danışmanlığının faydalı olduğunu göstermişlerdir. ADA kişiye özgü 

boy ve kilo ölçümlerine göre beslenme danışmanlığı alınmasını ve obez olmayan 

gebeler için gebelik öncesi vücut ağırlığına göre ortalama 30kcal/kg/gün olacak 

şekilde bir beslenme programı önermektedir.[79]  

Egzersiz: Fiziksel aktivitenin gebelikte gestasyonel diyabet riskini azattığını 

Dempsey ve ark. [80] 2004 yılında yaptıkları bir çalışmada göstermiştir. Gestasyonel 

diyabetli obez hastalarda güç egzersizleri ile birlikte insülin ihtiyacının azaltığını 

tespit edilmiştir. [81, 82] 



19 
 

Çalışmalar göstermiştir ki Carpenter-Coustan veya NDDG kriterlerine göre 

GDM tanısı alan hastalarda yaşam tarzı değişiklikleri ile %70-85 oranında kan şekeri 

regülasyonu sağlanabilmektedir. Bu oranın IADPSG kriterleri kullanılması halinde 

daha da yüksek olacağı tahmin edilmektedir.[83] 

Fiziksel aktivite ile kaslarda diğer dokularda insülin duyarlılığı artmaktadır. 

Egzersiz ile birlikte kan glukoz seviyeleri düşürülebilmekte ve insülin ihtiyacı 

azaltılabilmektedir.[84, 85] 

GDM’li hastalarda diyet ve egzersiz ile istenilen kan glukoz seviyesine 

ulaşılamazsa farmakolojik tedavinin en kısa zamanda başlanması gerekmektedir. 

Hastaya diyet başlanmış ve bir hafta geçmesine rağmen iki ya da daha fazla değerde 

yükseklik izlenmişse farmakolojik tedaviye başlama ihtiyacı artmaktadır.[86] 

Oral antidiyabetik ilaçlar: GDM tedavisinde gliburid ve metformin 

kullanımı konusunda çok sayıda çalışma bulunmaktadır fakat bu çalışmalar arasında 

tutarsızlık olup ilaçların uzun dönem etkiler hakkında net bilgi yoktur. Bu nedenle bu 

ilaçlar Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA, Food and Drug Administration) 

tarafından kabul görmemektedir. ACOG bu tedavi protokolünü uygun görmektedir 

fakat ADA kabul etmemekte ve diyet ile kan şekeri regülasyonu sağlanamayan 

hastalara insulin tedavisi önermektedir.[87, 88]  

Gliburidin neonatal hipoglisemiye ve konjenital anomaliye yol açmaması 

nedeniyle GDM’li hastalarda güvenle kullanılabileceğine dair çalışmalar 

mevcuttur.[89, 90] Yapılan bir çalışmada diyetle kontol edilemeyen GDM 

hastalarında gliburid tedavisinin insulin tedavisi ile benzer etkinlikte olduğu ve ciddi 

bir yan etki izlenmediği bildirilmiştir.[89] Yapılan bir randomize çalışmada gliburid 

kullanan gebelerde insüline kıyasla maternal hipoglisemi sıklığının daha fazla olduğu 

izlenmiştir.[91] Cheng ve ark. [92] yaptıları bir çalışmada gliburid tedavisi gören 

hastalarda makrozomi ve yenidoğan yoğun bakım ihtiyacının insülin tedavisi alan 

hastalara göre daha fazla olduğunu tespit etmiştir. Gliburidin plasental geçişi ile ilgili 

çelişkiler mevcut olsa da kord kanına maternal kandaki düzeyin %70 kadar geçtiğini 

gösteren çalışmalar mevcuttur.[93] gliburidin konjenital anomali riskini arttırdığı 

gösterilememiş olsa da uzun dönem etkileri hakkında yeterli çalışma yoktur. 

Maternal ve fetal sonuçların karşılaştırıldığı randomize çalışmalarda 
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metforminin standart diyabet tedavisi olan insüline etkili bir alternatif olduğu 

gösterilmiştir.[94-96] Gebelikte metfomin kullanımının uzun dönem etkileri ile ilgili 

yeterli veri olmadığından çocukluk döneminde ortaya çıkabilecek etkiler açısından 

endişe duyulmaktadır.[97] İnsülinin aksine metforminin plasental geçişi mevcuttur. 

Bu da insülinde görülmeyen etkilerin görülmesi konusunda endişe yaratmaktadır.[97] 

bugüne kadar yapılan çoğu çalışmada gebelikte metformin veya insülin kullanan 

hastaların bebeklerinin 2 yaşına kadar ki uzun dönem sonuçları incelenmiştir. 2018 

yılında ise 7-9 yaşlarındaki çocukları inceleren bir çalışma yapılmıştır.[98-102] Bu 

çalışmalar gebelikte metformin veya insülin kullanan hastaların çocuklarında 

büyüme ve nörolojik gelişim açısından klinik bir farklılık olmadığını göstermiş olsa 

da küçük örneklem oldukları ve orijinal randomize popülasyondan takip kaybı 

olması nedeniyle sınırlı çalışmalar olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle de 

klinisyenler metforminin uzun dönem sonuçları hakkında endişe duymaya devam 

etmektedirler. 

İnsülin: Gestasyonel diyabetli gebelerde diyet ve egzersize rağmen kan 

şekeri regülasyonu sağlanamamış ise ADA ve ACOG insülin tedavisine geçilmesini 

önermektedir.[103, 104] Hem ADA hem de ACOG diyetle tedavi edilemeyen GDM 

olgularında ilk medikal tedavi seçeneğinin insülin olması gerektiği 

görüşündedir.[105] Fakat 2008’de yapılan bir çalışmada hangi eşik değerlerde 

insülin başlanması gerektiğine dair kesin bir kanıt bulunamamıştır.[106] İnsülinin 

molekül ağırlığı plasentaya geçemeyecek büyüklüktedir ve bu fetusu etkilemeden iyi 

bir maternal  kan şekeri kontrolü sağlar. Hem ACOG hem de Endokrin Derneği 

GDM’li gebelerde tedavi amacıyla NPH insülin kullanımını önermektedir fakat ADA 

bu konuda görüş bildirmemektedir.[105]  
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Tablo 2.6: Gestasyonel Diyabette Hedef Kan Şekeri Değerleri 

Kılavuz AKŞ 

(mg/dL) 

1. saat TKŞ 

(mg/dL) 

2. saat TKŞ 

(mg/dL) 

ACOG £ 95 £ 140 £ 120 

ADA £ 95 £ 140 £ 120 

Endokrin 

Derneği 
£ 95* £ 140 £ 120 

NICE £ 95 £ 140 £ 115 

*Endokrin derneği hipoglisemiye sebep olmadan ulaşılabiliyorsa £90mg/dL AKŞ değerini hedef 
olarak önermektedir. 

NICE:National Institute for Health and Care Excellence 

Kan şekeri seviyeleri AKŞ³95mg/dL, 1. saat TKŞ³140mg/dL, 2. saat 

TKŞ³120mg/dL ise tedaviye insülin eklenmesi önerilmektedir.[107-109] ADA ve 

ACOG makrozomi riskini azaltmak için açlık kan şekeri değerlerinin 95 mg/dL'nin 

altında ve tokluk kan şekeri değerlerinin 1 saatte 140 mg/dL'nin veya 2 saatte 120 

mg/dL'nin altında olmasını önermektedir.[110] 

Açlık kan glukoz değeri yükseklikleri için insülin tedavisi başlanacaksa NPH 

gibi orta etkili bir insülin 0,2 IU/kg dozu ile tedaviye başlanmalı ve gece yatmadan 

önce uygulanmalıdır. Tokluk kan glukoz değeri yükseklikleri mevcutsa tedaviye 

insülin aspart veya insülin lispro gibi hızlı etkili insülinler ile başlanmalı, her öğün 

öncesi her 10 gr karbonhidrat için 1,5 IU insülin olacak şekilde doz ayarlaması 

yapılmalıdır. Hem açlık hem tokluk kan glukoz değerleri yüksek ise orta ve uzun 

etkili insülinlerin kısa etkili insülinler ile kombinasyon şeklinde kullanılması 

önerilmektedir. Tedaviye başlarken toplam insülin dozu 18. gebelik haftasına kadar 

0,7 IU/kg, 18-26 haftalar arası 0,8 IU/kg, 26-36 haftalar arası 0,9 IU/kg ve 36. 

haftadan sonra 1,0 IU/kg olacak şekilde doz ayarlaması önerilmektedir.[111] Obez 

hastalarda ise başlangıç dozu 1,5-2,0 IU/kg dozuna kadar çıkılabilir. Tedaviye 
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başlandıktan sonra kan glukoz seviyelerine göre insülin dozları ayarlanmalıdır. NPH 

orta ve uzun etkili insülin olarak yaygın kullanıma sahiptir. Son yıllarda insülin 

glarjin ve insülin detemir de uzun etkili kullanmda tercih edilmektedir fakat bu iki 

insülin tipinin de gebelikte kullanımı ile ilgili geniş kapsamlı çalışmalar yoktur. Tip 1 

diyabetik hastalarda yapılan bir çalışma ile insülin detemirin gebelik kategorisi FDA 

tarafından B grubu olarak kabul edilmiştir.[112] İnsülin glargin için de yapılan in 

vitro çalışmalar plasentadan geçmediğini göstermiştir. Her iki ilaç da  gebelikte 

güvenle kullanılabilmektedir. İnsülin aspart ve insülin lispro gibi insülin analogları 

plasentadan geçmedikleri için kısa etkili insülin olarak kullanılmaktadır.  

2.10. Antenatal Takip Ve Doğumun Zamanlaması 

 ACOG kılavuzuna göre pregestasyonel diyabetli gebelere antenatal tarama 

yapılmalıdır. Pregestasyonel diyabetli hastalarda kötü glisemik kontrol olması 

halinde fetal anomali ve fetal ölüm riski artmaktadır. Pregestasyonel diyabette 

gestasyonel diyebete göre fetal anomali insidansı daha fazladır, çünkü GDM 

organogenez tamamlandıktan sonra ortaya çıkmaktadır. Kötü glisemik kontrolü olan 

ya da oral antidiyabetik ilaçlarla veya insülin ile takip edilmekte olan diyabetik 

gebelere 32. Haftadan itibaren haftada iki kez non-stres test (NST) ve amniyotik sıvı 

ölçümlerini içeren fetal takip önerilmektedir. GDM’li hastalar için obetetrik yönetim 

şeklini belirlemek için yeterli sayıda randomize kontollü çalışma bulunmamaktadır. 

Antenatal hangi testlerin yapılacağı ve bu testlerin sıklıkları yerel pratiğe göre 

belirlenmelidir. Bazı çalışmalarda insülin ya da oral antidiyabetik ilaç kullanımı olan 

(A2GDM) veya kötü glisemik kontrolü olan gestasyonel diyabetli hastalarda fetal 

ölüm riskinin arttığı gösterilmiştir.  Bu nedenle bu hasta grubunun yönetiminde 

pregestasyonel diyabet gibi yaklaşım önerilmektedir. A1GDM ve iyi glisemik 

kontrolü olan  hastalarda ise ölü doğum oranlarında bir artış gösterilmemiştir. Bu 

hastalarda antenatal testler gerekli olmayabileceği veya testlere A2GDM olan 

hastalara göre daha geç başlanabileceği düşünülmektedir.  

ACOG’a göre kan glukoz seviyeleri regüle seyreden ve ek bir komplikasyonu 

bulunmayan gebelerde miada kadar beklenilmesi gerekmektedir. ACOG, GDM dahil 

tüm diyabetik gebelerde terme yakın dönemde(38. haftanın bitiminden sonra) 

doğumun gerçekleştirilmesini önermektedir.[113] ADA gebeliğin 38. haftanın 

sonrasına uzamasının fetal makrozomi riskini arttıracağı ve sezaryen oranlarını 
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azaltmaycağı görüşünde olup doğumun 38.haftada gerçekleştirilmesini 

önermektedir.[114] Yapılan iki çalışmada insülin kullanan GDM’li gebelerde 38-39 

haftalar arasında eylem indüksiyonu ile sezaryen oranlarında artış olmadan omuz 

distosisi oranlarının azaltılabileceği ortaya konmuştur.[115, 116] Alberico ve ark. 

[117] 2017 yılında yaptığı GINEXMAL isimli bir çalışmada sadece gestasyonel 

diyabeti olan hastalar 38. gebelik haftasında doğum indüksiyonu ve 41. gebelik 

haftasına kadar spontan izlem olacak şekilde iki grupta karşılaştırılmıştır. Doğum 

indüksiyon yapılan grupta hiperbilirubinemi daha sık görülmüş olup sezaryen 

oranlarında anlamlı bir fark izlenmemiştir. Lurie ve ark. [115] yaptıkları bir 

çalışmada insülin kullanımı olan GDM’li gebelerde spontan takip edilenler ile 38-39. 

haftalarda indüklenen gebeleri karşılaştırmışlardır.  makrozomi ve sezaryen 

oranlarından anlamlı bir fark izlenmemitir fakat spontan izlenen grupta omuz 

distosisi %10 oranında görülmüş iken indüklenen grupta %1,4 oranında görülmüştür. 

Melamed ve ark. [118] yaptıkları bir çalışmada GDM’li gebelerin 40. gebelik 

haftasından indüklenmesinin sezaryen oranlarını azalttığını tespit etmişlerdir. Bu 

çalışmaya göre 38. gebelik haftasından doğum planlanması fetal ve neonatal 

mortalite oranını azaltmaktadır fakat bu veriler büyük randomize çalışmalarda 

doğrulanmamıştır. Yapılan çalışmalar göz önüne alınarak ACOG A1GDM’li 

hastalarda doğumun 39
0/7

hafta ile 40
6/7

arası olmasını, A2GDM’li hastalarda ise 

39
0/7

hafta ile 39
6/7

hafta arasında olmasını önermektedir.[119] Kan glukoz 

regülasyonu sağlanamayan gebeler için erken doğumu gerektirecek, glisemik kontrol 

seviyeleri net değildir. Kötü glisemik kontrollü hastalarda 37
0/7 

hafta ile 38
6/7 

hafta 

arasında doğum önerilebilmektedir fakat 37. gebelik haftasından önce doğum planı 

ancak hastaneye yatışa rağmen glukoz seviyeleri kontrol altına alınamayan ve 

antepartum testleri anormal olan gebelerde söz konusu olabilmektedir.  

Diyabetli gebelerde diyabeti olmayan gebelere oranla omuz distosisi daha sık 

görülmektedir. Ultrason ölçümlerine göre hesaplanan tahmini fetal ağırlığa göre 

doğum travmasını azaltmak amaçlı sezaryen kararı verilebilmesi için yeterli veri 

bulunmamaktadır. Bu ölçümler ile LGA tanısı alan bebeklerin doğumda sadece 

%22’si gerçekten LGA bebek olarak değerlendirilmiştir.[120] Brakial plexus 

yaralanmasını önlemek için EFW>4500gr olan yaklaşık 588 hastaya sezaryen ile 

doğum yaptırmak gerekmektedir.[121] ACOG tahmini fetal ağırlığı 4500 gramın 
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üzerinde olan gestasyonel diyabetli gebeler için planlı sezaryen doğumun riskleri ve 

faydaları hakkında bilgilendirme yapılmasını ve hastalara danışmanlık verilmesini 

önermektedir.  

2.11. Doğum 

Gestasyonel diyabetli hastalarda doğum sürecinde maternal kan glukoz 

değerlerinin takibi önemlidir buna rağmen intrapartum maternal hipergliseminin 

olumsuz etkilerine nadiren rastlanmaktadır.[122] İntrapartum maternal kan glukoz 

düzeylerinin takibinde asıl amaç doğum sonrası yenidoğan hipoglisemisi gelişme 

riskini azaltmaktır. Gebelik süresince fetal pankreasta maternal hiperglisemi nedenli 

hiperplazi gelişir. Bu nedenle doğum sonrası bebekte hipoglisemi görülebilmektedir. 

Oral antidiyabetik ilaç ya da insülin kullanan hastalarda doğum sürecinde kan şekeri 

regülasyonu için insülin ihtiyacı olacaktır. Doğum sırasında optimal kan glukoz 

değerleri için bir görüş birliği yoktur. Endokrin derneği hedef değerlerin 72-126 

mg/dL aralığında olmasını önermektedir.[123] 2 saat aralıklarla kan glukoz 

düzeyinin takibi ve 120 mg/dL seviyelerinde ise insülin başlanması önerilmektedir. 

Doğum şekli sezaryen olarak planlanan hastalar oral antidiyabetik ilaçlarını ya da 

insülinlerini operasyondan bir gece önce almalı operasyon sabahı atlamalılardır. 

Doğum şeklinin vajinal ya da sezaryen olmasını belirlemede, obstetrik öykü ve en iyi 

EFW ölçümü tarihten daha kıymetlidir. EFW ölçümü 4500 gr’dan büyük olan 

hastalarda, doğumun ikinci evresinin uzaması ya da durması sezaryene işarettir. 

Diyabetik gebelerde yapılan büyük çalışmalar sezaryen ile doğum oranının %30-50 

civarında olduğunu göstermektedir.  

2.12. Postpartum Yönetim Ve Takip 

Doğum sonrası hastalar çoğu plasental hormonların etkilerinin ortadan 

kalkmasıyla birlikte gebelik öncesindeki glisemik duruma dönerler. Fakat hastaların 

yaklaşık 1/3’üne yapılan taramalar sırasında ya diyabet tanısı konmaktadır ya da 

hastalar da bozulmuş glukoz toleransı izlenmektedir. Bu hastaların %15-70’inde 

hayatlarının ileriki dönemlerinde diyabet gelişmektedir. Endokrin Derneği 

postpartum 24-72 saat kan glukoz düzeylerinin takibini önermektedir.[123] 

AKŞ>126 mg/dL, TKŞ>200 mg/dL ise hiperglisemi tedavisi düzenlenmelidir. AKŞ 

düzeyleri 126 mg/dL seviyelerinde olan hastalar için ADA postpartum 4-12 haftalar 
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arasında 75 gr OGTT yapılmasını önermektedir, ACOG ise tüm diyabetli kadınlara 

önermektedir.[19, 83] Bununla birlikte hem ADA hem de ACOG hastaların tarama 

sonuçları normal bile olsa 1-3 yılda bir taramanın tekrarlamasını önermektedir. 

ACOG’un GDM’li hastaların postpartum yönetimi için yayınladığı algoritma şu 

şekildedir; [19](Şekil 2.1) 

 
 

Şekil 2.1:ACOG Gestasyonel diyabetli  hastalarda postpartum yönetim
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
3.1. Araştırma Yeri ve Zamanı 

 
Çalışma, Ocak 2015 ile Ocak 2020 tarihleri arasında Eskişehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı’nda doğum 

yapmış hastalarda etik kurul ve ilgili kurum izinleri doğrultusunda, hasta kayıtları 

yardımı ile “retrospektif” olarak gerçekleştirildi. Tedavi sürecinde hastaların 

demografik verileri ve uygulanan tetkik ve sonuçlara ait klinik bilgileri hasta 

dosyalarından ve klinik veri tabanından elde edildi. 

 
3.2. Araştırma Evreni ve Örneklemi 

 
Çalışma evrenini Ocak 2015 ile Ocak 2020 tarihleri arasında Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim 

Dalı’nda doğum yapmış 606 hasta oluşturmaktadır. 

 
3.3. Araştırma Tipi ve Değişkenleri 

 
Çalışma retrospektif bir kohort çalışmasıdır. 

 
Ocak 2015 ile Ocak 2020 tarihleri arasında Eskişehir Osmangazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı’nda doğum yapmış 

diyabetli gebe hastaların demografik özellikleri çıkarıldı (Yaş,	 Gravida,	 Parite,	

Abortus,	Yaşayan	 çocuk	 sayısı,	Doğum	 tarihi,	Doğum	şekli,	Doğumdaki	 gebelik	

haftası,	 APGAR	 skoru(1.	 ve	 5.	 Dakika),	 Doğum	 ağırlığı,	 Amniyotik	 sıvı	 indeksi,	

Diyabetin	tipi	(Pregestasyonel	diyabet/	Gestasyonel	diyabet),	İnsülin	kullanımı,	

HbA1c	 değeri,	 Fruktoamin	 değeri,	 24	 saatlik	 idrar	 protein	 değeri,	 Gebelik	

komplikasyonları,	Asetil	salisilik	asit	kullanımı,	Düşük	molekül	ağırlıklı	heparin	

kullanımı,	Kan	glukoz	değeri	regülasyonu	ve	Neonatal	komplikasyonlar). 

 
Hastaların kliniğe başvurusunda rutin olarak bakılan ve diyabetli gebeleri 

değerlendirmek için kullanılan parametreler, diyabetli gebelerin kullandığı ilaçlar ve 

neonatal komplikasyonlar dökümente edildi. Bu parametreler, ultrasonografi ile 

bakılan amniyotik sıvı indeksi ile venöz kandan bakılan HbA1c, fruktozamin; 24 
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saatlik idrardan bakılan protein değeri gibi laboratuvar değerlerini içermektedir. 

 
Diyabetli gebelerin takip sürecinde insülin, asetil salisikasit, düşük molekül 

ağırlıklı heparin kullanım durumları kaydedildi. 

 

Doğum sorasında elde edilen; doğum	 şekli,	 doğumdaki	 gebelik	 haftası,	

APGAR skoru(1. ve 5. Dakika),	 doğum	ağırlığı ve neonatal komplikasyon verileri 

kaydedildi. 

 
Veriler elde edildikten sonra demografik verilerin, laboratuvar değerlerinin ve 

verilen medikal tedavilerin tek başlarına ve kombinasyonlarının diyabetik gebelerde 

karşılaşılan maternal ve fetal komplikasyonlara etkileri araştırıldı. 

 
3.4. Verilerin Toplanması ve Veri Toplama Aracı 

 
Çalışmada veri aracı olarak hasta kayıtlarından yararlanılmıştır. Hasta 

kayıtlarından çalışma kapsamına girmeyen veriler ayıklanarak veri tabanına aktarılmış 

ve sonrasında “.sav” (SPSS) uzantılı dosya haline getirilerek analizler bu dosya 

üzerinden gerçekleştirilmiştir. 

 
3.5. Verilerin Analizi 

 
Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

IBM SPSS Statistics 22 programı kullanıldı. Parametrelerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilks testleri ile değerlendirilmiş ve 

parametrelerin normal dağılım göstermediği saptanmıştır. Çalışma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (minimum, maksimum, 

ortalama, standart sapma, medyan, frekans) yanısıra niceliksel  verilerin 

karşılaştırılmasında Mann Whitney U test kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi, Fisher’s Exact Ki-Kare testi ve Continuity 

(Yates) Düzeltmesi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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3.6. Araştırma İnsan Gücü ve Bütçesi 
 

Çalışma tez sahibi araştırma görevlisi tarafından ilgili öğretim üyesi 

danışmanlığında planlanmış, verilerine erişilmiş, analizleri yapılmış ve rapor haline 

getirilmiştir. 

 
Araştırma kayıtlara dayalı retrospektif bir özellik taşıması bakımından 

çalışmada ek bir tetkik istenmemiş ve hasta takibi yapılmamıştır. Çalışmada herhangi 

bir kuruma ek yük getirecek bir işlem uygulanmamıştır. 
 

 
3.7. Etik Kurul ve Kurum İzinleri 

 
Çalışma için T.C. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 24.11.2020 tarih ve 02 nolu kararı ile 

onay alınmıştır. 

 
Çalışmamızın verileri yalnızca bilimsel araştırma amacıyla kullanılmış ve 

hastalara ait kişisel tanımlayıcı veriler gerek araştırma raporunda gerekse üçüncü şahıs 

ve kurumlarla paylaşılmamıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışma Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları  ve 

Doğum Anabilim Dalı’nda doğum yapmış, yaşları 18 ile 45 arasında değişmekte olan 

606 anne ve 622 bebeği ile yapılmıştır. Yaş ortalaması 32.74±5.45, medyan (ortanca) 

yaş 33’tür. 

 

         Tablo 4.1: Anneye ilişkin bilgilerin dağılımları 

  n Min-Max Ort±SS Medyan 

Yaş 606 18-45 32,74±5,45 33 
Gravida 606 1-14 2,77±1,69 2 
HbA1c 471 4,1-172 5,77±7,73 5,2 

Fruktozamin 353 127-397 204,15±34,34 198 
24 saatlik idrar protein (mg) 263 42-33600 460,08±2091,67 226 
Doğumdaki gebelik haftası (gün) 606 25-41 36,84±2,29 37 

  n %  

Doğum şekli (n=606) Vajinal doğum 160 26,4  
 C/S 446 73,6  

Amniyotik sıvı indeksi (n=622) Anhidroamnios 4 0,6  
 Oligohidroamnios 33 5,3  
 Yeterli 542 87,1  

 Polihidroamnios 43 6,9  

Diyabetin tipi (n=606) GDM 476 78,5  
 Pre-GDM 130 21,5  

İnsülin kullanımı (n=606) Yok 304 50,2  
 Var 302 49,8  

ASA kullanımı (n=606) Yok 563 92,9  
 Var 43 7,1  

DMAH kullanımı (n=606) Yok 533 88  
 Var 73 12  

Kan glukoz değeri regülasyonu (n=397) Regüle 230 57,9  
 Disregüle 167 42,1  

          Niceliksel veriler normal dağılım göstermediği için medyan değerleri tabloda belirtilmiştir. 

  

 

 Gravida sayıları 1 ile 14 arasında değişmekte olup, ortalaması 2.77±1.69, 

medyanı 2’dir. Gebelik haftası 25 ile 41 arasında değişmekte olup, ortalaması 



30 
 

36.84±2.29, medyanı 37 haftadır. 

 

 Annelerin HbA1c düzeyleri 4.1 ile 172 arasında değişmekte olup, ortalaması 

5.77±7.73, medyanı 5.2’dir. Fruktozamin düzeyleri 127 ile 397 arasında değişmekte 

olup, ortalaması 204.15±34.34, medyanı 198’dir. 24 saatlik idrar protein düzeyleri 42 

ile 33600 arasında değişmekte olup, ortalaması 460.08±2091.67, medyanı 226’dır. 

 

 Annelerin %73.6’sının doğum şekli C/S iken, %26.4’ünün vajinal 

doğumdur.  

 

 Bebeklerin %87.1’inin amniyotik sıvısı yeterli iken, %6.9’unda 

polihidroamnios, %5.3’ünde oligohidroamnios ve %0.6’sında anhidroamnios tespit 

edilmiştir. %78.5’inde GDM varken, %21.5’inde Pre-GDM vardır. %49.8’i insülin, 

%7.1’i ASA, %12’si DMAH kullanmaktadır. %57.9’unun kan glukoz değerleri 

regüle iken, %42.’inin disregüledir. 
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       Tablo 4.2: Diyabetin tipine göre anneye ilişkin bilgilerin değerlendirilmesi 

  GDM Pre-GDM  

 
 Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) 1p 

Yaş 32,41±5,24 (33) 33,95±6,01 (34,5) 0,004* 

Gravida 2,7±1,67 (2) 3,01±1,76 (3) 0,075 

HbA1c 5,7±8,95 (5,2) 5,96±1,17 (5,7) 0,000* 

Fruktozamin 195,29±20,66 (194) 226,28±48,87 (212) 0,000* 

24 saatlik idrar protein (mg) 491,43±2543,26 (210) 396,66±400,81 (270) 0,007* 

Doğumdaki gebelik haftası  36,91±2,34 (37) 36,58±2,12 (37) 0,003* 

  n (%) n (%) p 

Doğum şekli  Vajinal doğum 139 (%29,2) 21 (%16,2) 20,003* 

 C/S 337 (%70,8) 109 (%83,8)  

Amniyotik sıvı indeksi  Anhidroamnios 4 (%0,8) 0 (%0) 30,015* 

 Oligohidroamnios 30 (%6,3) 3 (%2,3)  

 Yeterli 416 (%87,4) 111 (%85,4)  

 Polihidroamnios 26 (%5,5) 16 (%12,3)  

İnsülin kullanımı  Yok 282 (%59,2) 22 (%16,9) 20,000* 

 Var 194 (%40,8) 108 (%83,1)  

ASA kullanımı  Yok 455 (%95,6) 108 (%83,1) 20,000* 

 Var 21 (%4,4) 22 (%16,9)  

DMAH kullanımı  Yok 426 (%89,5) 107 (%82,3) 20,026* 

 Var 50 (%10,5) 23 (%17,7)  

Kan glukoz değeri regülasyonu  

Regüle 178 (%60,5) 52 (%50,5) 20,075 

Disregüle 116 (%39,5) 51 (%49,5)  

      
            1Mann Whitney U Test 2Ki-kare test 3Fisher Freeman Halton Exact test        *p<0.05 
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 GDM görülen annelerin yaş ortalaması, Pre-GDM grubundaki annelerden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.004; p<0.05). 

 

 GDM ve Pre-GDM gruplarının gravida sayıları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 GDM grubunun HbA1c düzeyleri, Pre-GDM grubundaki annelerden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür. (p:0.000; p<0.05). 

 

 GDM grubunun fruktozamin düzeyleri, Pre-GDM grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.000; p<0.05). 

 

 GDM grubunun 24 saatlik idrar protein düzeyleri, Pre-GDM grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.007; p<0.05). 

 

 GDM grubunun gebelik haftası, Pre-GDM grubundan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.003; p<0.05). 

 

 GDM grubunda vajinal doğum oranı (%29.2), Pre-GDM grubundan (%16.2) 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.003; p<0.05). 

 

 Gruplar arasında amniyotik sıvı indeksleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık vardır (p:0.015; p<0.05). GDM grubunda oligohidroamnios görülme 

oranı (%6.3), Pre-GDM grubundan (%2.3) anlamlı şekilde yüksekken; Pre-GDM 

grubunda polihidroamnios oranı (%12.3), GDM grubundan (%5.5) anlamlı şekilde 

yüksektir. 

 

 Pre-GDM grubunda insülin kullanma oranı (%83.1), GDM grubundan 

(%40.8) anlamlı şekilde yüksektir (p:0.000; p<0.05). 

 

 Pre-GDM grubunda ASA kullanma oranı (%16.9), GDM grubundan (%4.4) 

anlamlı şekilde yüksektir (p:0.000; p<0.05). 
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 Pre-GDM grubunda DMAH kullanma oranı (%17.7), GDM grubundan 

(%10.5) anlamlı şekilde yüksektir (p:0.026; p<0.05). 

 

 GDM ve Pre-GDM gruplarının kan glukoz değeri regülasyonları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

         Tablo 4.3: Bebeklere ilişkin bilgilerin dağılımları 
 

n Min-Max Ort±SS Medyan 

Apgar 1.dk 621 1-10 8,44±1,58 9 
Apgar 5.dk 621 1-10 9,45±1,2 10 

Doğum ağırlığı (gr) 622 390-4880 3013,56±693,33 3100 
           Niceliksel veriler normal dağılım göstermediği için medyan değerleri tabloda belirtilmiştir. 

 

 Bebeklerin 1.dk apgar skorları 1 ile 10 arasında değişmekte olup, ortalaması 

8.44±1.58, medyanı 9’dur. Bebeklerin 5.dk apgar skorları 1 ile 10 arasında 

değişmekte olup, ortalaması 9.45±1.2, medyanı 10’dur. Doğum ağırlıkları 390 gr ile 

4880 gr arasında değişmekte olup, ortalaması 3013.56±693.33, medyanı 3100 

gramdır.  
 
         Tablo 4.4: Diyabetin tipine göre bebeklere ilişkin bilgilerin değerlendirilmesi 

  GDM Pre-GDM  

 
 Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) p 

Apgar 1.dk 8,51±1,51 (9) 8,28±1,75 (9) 0,240 
Apgar 5.dk 9,47±1,17 (10) 9,39±1,28 (10) 0,952 
Doğum ağırlığı (gr) 3015,7±669,54 (3100) 3117,61±707,15 (3170) 0,177 

           Mann Whitney U Test  
 

 GDM ve Pre-GDM grupları arasında 1. ve 5.dakika apgar skorları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 GDM ve Pre-GDM grupları arasında doğum ağırlıkları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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            Tablo 4.5: Maternal komplikasyonlar (n=606) 

   
n % 

Maternal komplikasyon varlığı Var 382 63,0 

Yok 224 37,0 

Maternal komplikasyonlar Tiroid hastalıkları 105 17,3 
 IUGR 69 11,4 
 Trobofililer 51 8,4 
 GHT 47 7,8 

 Makrozomi 44 7,3 
 Preeklampsi 27 4,5 
 EMR 20 3,3 
 AFAS 2 0,3 

 
Diğer  81 13,4 

 

 Annelerin %63’ünde maternal komplikasyon görülmüştür. 

 

 
Şekil 4.1: Maternal komplikasyon görülme grafiği 

 

Tiroid hastalıkları görülme oranı %17.3, IUGR görülme oranı %11.4, 

trobofililer oranı %8.4, GHT oranı %7.8, makrozomi oranı %7.3, preeklampsi oranı 

%4.5, EMR oranı %3.3, AFAS oranı %0.3 ve diğer maternal komplikasyonların 

görülme oranı %13.4’tür. 

Var
63,0%

Yok
37,0%

Maternal komplikasyon 



35 
 

 
Şekil 4.2: Maternal komplikasyonlar grafiği 

 

         Tablo 4.6: Neonatal komplikasyonlar (n=622) 

  
n % 

Neonatal komplikasyon varlığı Yok 402 64,6 

Var 220 35,4 

Neonatal mortalite Yok 618 99,4 

 Var 4 0,6 

Neonatal komplikasyonlar Hiperbilirubinemi 88 14,1 
 Minor kalp anomalisi 74 11,9 
 Yenidoğanın geçici takipnesi 54 8,7 
 RDS 48 7,7 
 LGA bebek 29 4,7 
 Hipoglisemi 21 3,4 

 Major anomali 13 2,1 

 
Konjenital Pnömoni 9 1,4 

 Minor anomali 8 1,3 
 Major kalp anomalisi 6 1 
 Hipokalsemi 1 0,2 

 
Polisitemi 1 0,2 

 
Trizomiler 1 0,2 

 
Diğer 19 3,1 
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 Bebeklerin %35.4’ünde neonatal komplikasyon tespit edilmiştir. 4 bebekte 

(%0.6) neonatal mortalite görülmüştür. 

 

 
Şekil 4.3: Neonatal komplikasyon görülme grafiği 

 

 Bebeklerin %14.1’inde hiperbilirubinemi, %11.9’unda minör kalp 

anomalisi(PDA, ASD, VSD, PFO, septum hipertrofisi, ventriküler hipertrofi, TY), 

%8.7’sinde yenidoğanın geçici takipnesi, %7.7’sinde RDS, %4.7’sinde LGA bebek, 

%3.4’ünde hipoglisemi, %2.1’inde majör anomali (omfalosel, periventriküler 

lökomalazi, diafragma hernisi, mikrosefali, corpus callosum agenezisi, volvulus, 

multikistik displastik böbrek, duodenal atrezi, meningomyelosel, mesane ekstrofisi, 

ensefalosel, bilier atrezi), %1.4’ünde konjenital pnömoni, %1.3’ünde minör anomali 

(inmemiş testis, PUV, hidronefroz, pes equinovarus, koanal atrezi, hipospadias), 

%1’inde majör kalp anomalisi (BAT, Fallot tetralojisi, DORV, Sol kalp hipoplazisi, 

AORT hipoplazisi), %0.2’inde hipokalsemi, %0.2’sinde polisitemi, %0.2’sinde 

trizomiler ve %3.1’inde diğer neonatal komplikasyonlar tespit edilmiştir. 

 

Var
35,4%

Yok
64,6%

Neonatal komplikasyon 
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Şekil 4.4: Neonatal komplikasyonlar grafiği 

 

           Tablo 4.7: Diyabetin tipine göre maternal komplikasyonların değerlendirilmesi 
  Diyabetin Tipi  

  GDM Pre-GDM  

  n (%) n (%) p 

Maternal komplikasyon varlığı Yok 186 (%39,1) 38 (%29,2) 10,039* 

Var 290 (%60,9) 92 (%70,8)  

Maternal komplikasyonlar Tiroid hastalıkları 71 (%14,9) 34 (%26,2) 10,003* 
 

IUGR 60 (%12,6) 9 (%6,9) 20,099 
 

Trombofililer 39 (%8,2) 12 (%9,2) 20,842 
 GHT 39 (%8,2) 8 (%6,2) 20,558 
 Makrozomi 31 (%6,5) 13 (%10) 20,243 
 

Preeklampsi 19 (%4) 8 (%6,2) 20,413 
 EMR 15 (%3,2) 5 (%3,8) 30,781 
 

AFAS 1 (%0,2) 1 (%0,8) 30,383 

 Diğer 56 (%11,8) 25 (%19,2) 10,027* 
                 1Ki-kare test  2Continuity (yates) düzeltmesi 3Fisher’s Exact test *p<0.05 

 

 Pre-GDM grubunda maternal komplikasyon görülme oranı (%70.8), GDM 

grubundan (%60.9) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.039; p<0.05). 
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Şekil 4.5: Diyabetin tipine göre maternal komplikasyon  

görülme oranı grafiği 

 

 Pre-GDM grubunda tiroid hastalıkları görülme oranı (%26.2), GDM 

grubundan (%14.9) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.039; p<0.05). 

 

 Pre-GDM grubunda diğer maternal komplikasyonların görülme oranı 

(%19.2), GDM grubundan (%11.8) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir 

(p:0.027; p<0.05). 

 

 GDM ve pre-GDM olan olgular arasında IUGR, trombofililer, GHT, 

makrozomi, preeklampsi, EMR ve AFAS görülme oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Şekil 4.6: Diyabetin tipine göre maternal komplikasyonlar grafiği 

           

         Tablo 4.8: Diyabetin tipine göre neonatal komplikasyonların değerlendirilmesi 
  Diyabetin Tipi  

  GDM Pre-GDM  

  n (%) n (%) p 

Neonatal komplikasyon varlığı Yok 324 (%66,5) 77 (%57,9) 10,067 

Var 164 (%33,5) 56 (%42,1)  

Neonatal Exitus Yok 486 (%99,4) 132 (%99,2) 21,000 

 Var 3 (%0,6) 1 (%0,8)  

Neonatal komplikasyonlar Hiperbilirubinemi 67 (%13,7) 21 (%15,8) 10,540 
 

Minor kalp anomalisi 48 (%9,8) 26 (%19,5) 10,002* 
 

Yenidoğanın geçici takipnesi 41 (%8,4) 13 (%9,8) 30,741 
 

RDS 35 (%7,2) 13 (%9,8) 30,416 
 

LGA bebek 19 (%3,9) 10 (%7,5) 30,126 
 

Hipoglisemi 17 (%3,5) 4 (%3,0) 21,000 
 

Major anomali 11 (%2,2) 2 (%1,5) 20,745 
 

Konjenital Pnömoni 8 (%1,6) 1 (%0,8) 20,692 

 Minor anomali 7 (%1,4) 1 (%0,8) 21,000 
 

Major kalp anomalisi 4 (%0,8) 2 (%1,5) 20,613 
 

Hipokalsemi 0 (%0) 1 (%0,8) 20,214 

 Polisitemi 1 (%0,2) 0 (%0) 21,000 

 Trizomiler 1 (%0,2) 0 (%0) 21,000 
 

Diğer neonatal komplikasyonlar 14 (%2,9) 5 (%3,8) 20,574 
                  1Ki-kare test 2Fisher’s Exact Test 3Continuity (yates) düzeltmesi *p<0.05  

 

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

Tir
oid hast

alı
kla

rı
IUGR

Tro
bofili

ler GHT

Mak
rozo

mi

Preekla
mpsi

EM
R

AFA
S

Diğe
r

O
ra

n 
(%

)

Maternal komplikasyonlar

GDM Pre-GDM



40 
 

 

GDM olan olgularda neonatal komplikasyon görülme oranı %33.5, Pre-GDM 

olan olgularda %42.1 olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 
 Şekil 4.7: Diyabetin tipine göre neonatal komplikasyon görülme oranı grafiği 

 

         GDM olan olgularda neonatal exitus görülme oranı %0.6, Pre-GDM olan 

olgularda %0.8 olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 Pre-GDM grubunda minör kalp anomalisi (PDA, ASD, VSD, PFO, septum 

hipertrofisi, ventriküler hipertrofi, TY) görülme oranı (%19.5), GDM grubundan 

(%9.8) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.002; p<0.05). 

 

         GDM ve Pre-GDM olan olgular arasında hiperbilirubinemi, yenidoğanın 

geçici takipnesi, RDS, LGA bebek, hipoglisemi, majör anomali (omfalosel, 

periventriküler lökomalazi, diafragma hernisi, mikrosefali, corpus callosum 

agenezisi, volvulus, multikistik displastik böbrek, duodenal atrezi, meningomyelosel, 

mesane ekstrofisi, ensefalosel, bilier atrezi), konjenital pnomoni, minör anomali 

(inmemiş testis, PUV, hidronefroz, pes equinovarus, koanal atrezi, hipospadias), 

majör kalp anomalisi (BAT, Fallot tetralojisi, DORV, Sol kalp hipoplazisi, AORT 

hipoplazisi), hipokalsemi, polisitemi, trizomi ve diğer neonatal komplikasyonların 
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görülme oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). 

 

  
Şekil 4.8: Diyabetin tipine göre neonatal komplikasyonlar grafiği 

 

         Tablo 4.9: Maternal komplikasyon varlığına ilişkin değerlendirmeler 

 Maternal komplikasyon varlığı  

 
Yok Var 

 

 
Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) 1p 

HbA1c 5,30±0,77 (5,2) 6,02±9,50 (5,3) 0,068 

Fruktozamin 202,84±33,76 (197) 204,85±34,71 (198) 0,395 

24 saatlik idrar protein (mg) 299,35±418,85 (196) 536,83±2524,78 (234) 0,008* 

Kan glukoz değeri regülasyonu n (%) n (%) 2p 

Regüle 87 (%61,7) 143 (%55,9) 0,259 

Disregüle 54 (%38,3) 113 (%44,1)  
                  1Mann Whitney U Test  2Ki-kare test  *p<0.05 
 

 Maternal komplikasyon görülen annelerde 24 saatlik idrar protein düzeyi, 

maternal komplikasyon görülmeyenlerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksektir (p:0.008; p<0.05). 
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Şekil 4.9: Maternal komplikasyon varlığına göre 24 saatlik idrar protein düzeyleri 

 

 Maternal komplikasyon görülen anneler ile görülmeyenler arasında HbA1c 

ve fruktozamin düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 Maternal komplikasyon görülen annelerde kan glukoz değerinin regüle olma 

oranı %55.9, maternal komplikasyon görülmeyenlerde %61.7 olup aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

        Tablo 4.10: Neonatal komplikasyon varlığına ilişkin değerlendirmeler 

 Neonatal komplikasyon varlığı  

 
Yok Var 

 

 
Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) 1p 

HbA1c 5,87±9,7 (5,2) 5,6±1,09 (5,3) 0,065 

Fruktozamin 201,64±32,28 (197) 208,56±37,42 (198) 0,306 

24 saatlik idrar protein (mg) 320,53±371,92 (224) 683,91±3340,34 (230) 0,544 

Kan glukoz değeri regülasyonu n (%) n (%) 2p 

Regüle 152 (%59,4) 78 (%55,3) 0,433 

Disregüle 104 (%40,6) 63 (%44,7)  
             1Mann Whitney U Test  2Ki-kare test   
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  Neonatal komplikasyon görülen bebekler ile görülmeyenler arasında 

annelerin HbA1c, fruktozamin ve 24 saatlik idrar protein düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 Neonatal komplikasyon görülen bebeklerin annelerinde kan glukoz 

değerinin regüle olma oranı %55.3, neonatal komplikasyon görülmeyenlerde %59.4 

olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

  Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

IBM SPSS Statistics 22 programı kullanıldı. Parametrelerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilks testleri ile değerlendirilmiş ve 

parametrelerin normal dağılım göstermediği saptanmıştır. Çalışma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (minimum, maksimum, 

ortalama, standart sapma, medyan, frekans) yanısıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında Mann Whitney U test kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Ki-Kare testi, Fisher’s Exact Ki-Kare testi ve Continuity 

(Yates) Düzeltmesi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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                                      5.TARTIŞMA 

Bu çalışma Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları 

ve Doğum Anabilim Dalı’nda doğum yapan hastalarda ve bebeklerinde 

gerçekleştirildi. Hastaların demografik verileri, diyabetik hastalarda bakılan 

laboratuvar değerleri, aldıkları tedavi parametreleriyle karşılaşılan maternal ve fetal 

komplikasyonlar kaydedildi. Özellikle gestasyonal ve pregestasyonel diyabetli 

olmasına göre hastaların doğumdaki gebelik haftası, doğum şekli, amniyotik sıvı 

indeksi, kan glukoz regülasyonu, ASA veya DMAH kullanımı, HbA1c değerleri, 

fruktozamin değerleri, 24 saatlik idrar protein değerleri ile karşılaşılan maternal ve 

fetal komplikasyonlar arasında karşılaştırma yapıldı. 

Gebelikte diyabet olumsuz perinatal sonuç riskini arttırmaktadır.[124] 

Çalışmamızda, karşılaşılabilecek olumsuz maternal ve fetal sonuçlar incelendi. Bu 

sonuçların HbA1c, fruktozamin, 24 saatlik idrar protein düzeyi gibi bazı laboratuvar 

verileri, diyabetin tipi, insülin, asetil salisilik asit ve düşük molekül ağırlıklı heparin 

gibi kullanılan ilaçlar ve kan glukoz regülasyonu ile ilişkisi değerlendirildi. 

Normal bir gebelikte; fetusun ihtiyaçlarını karşılamak için yeterli glukozu 

sağlamak ve bunu maternal hipoglisemiye sebep olmadan yapabilmek için vücutta  

karmaşık hormonal adaptasyonlar gerekmektedir. Diyabeti olan kadınlarda ise 

diyabetin tipi farketmeksizin meydana gelen hiperglisemi, karşılaşılan maternal ve 

fetal komplikasyonların önemli bir nedenidir. Genellikle diyabetik kadınlarda gebelik 

daha fazla obstetrik ve neonatal komplikasyon, morbidite ve mortalite ile 

ilişkilidir.[125]  GDM veya pre-GDM’si olan gebe hastalarda diyabetik olmayan 

hastalara göre sezaryen ve perineal laserasyon insidansı ve bu hastaların bebeklerinde 

makrozomi ve hipoglisemi izlenme oranları artmıştır.[126] Normoglisemik 

kontroller ile karşılaştırıldığında tedavi edilmeyen GDM’li hastalarda makrozomi ve 

sezaryen oranlarında artış mevcuttur.[59]  Amirika ve ark. [127] yaptıkları 1965-1979 

yılları arasını kapsayan bir çalışmada sezaryen oranlarının yıllar içerisinde %9,8’den 

%16,8’e yükseldiğini ortaya koymuşlardır. Barber ve ark. [128]  yaptıkları bir 

çalışmada 2003-2009 yılları arasından kliniklerindeki sezaryen oranının %26’dan 

%36,5’e yükseldiğini göstermişlerdir. Leung ve ark.[129] 1987-1999 yılları 

arasından Hong Kong’da doğum yapan gebelerin verilerini incelemiş olup sezaryen 

oranlarının %16,6’dan %27,4’e yükseldiğini tespit etmişlerdir. Ehrenberg ve 
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ark.[130] pregestasyonel ve gestasyonel diyabetli hastaları değerlendirdikleri bir 

çalışmada, pregestasyonel diyabetin sezaryen oranlarını arttırdığı; gestasyonel 

diyabetli gebelerde ise hafif obez ve insülin kullanımı gerekenlerde doğum şeklini 

etkilediği fakat insülin kullanımı gerekmeyen hastalarda doğum şekline etki etmediği 

sonucuna varmışlardır. Zhang ve ark. [131] Amerika Birleşik Devletleri merkezli 

yaptıkları kohort çalışmasında genel sezaryen oranını %30,5 olarak bulmuşlardır. Bu 

oran hastaneler arasında farklılık göstermekte olup %20 ile %44 arasında 

değişmektedir. Çalışmamızda ise sezaryen doğum oranı  %73,6 , vajinal doğum oranı 

ise %26,4 olarak tespit edilmiştir ve genel popülasyonda sezaryen oranının artmasına 

rağmen genel popülasyona kıyasla belirgin yüksek olarak izlenmiştir. GDM 

grubunda vajinal doğum oranı %29,2 , pre-GDM grubunda %16,2 oranında tespit 

edilmiş olup istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p:0.003; p<0.05). 

Sezaryen doğum oranı Ehrenberg ve ark.[130] çalışmasına benzer şekilde 

pregestasyonel diyabetli gebelerde daha yüksek olarak izlenmiştir. 

Diyabetes mellitusu olan gebelerde preterm doğum sıklığı diyabetik olmayan 

gebelere göre daha fazladır. Köck ve ark.[132] diyabetli ve diyabeti olmayan gebeleri 

karşılaştırdıklarında diyabetli gebelerde erken doğum insidasını daha yüksek 

bulmuşlardır. Ray ve ark.[133] 428 GDM’li ve 196 pre-GDM’li hastayı inceledikleri 

bir çalışmada pre-GDM’li annelerin bebeklerinin GDM grubuna göre doğum 

haftalarının ortalama 1,5 hafta daha erken olduğunu bulmuşlardır. Çalışmamızda da 

benzer şekilde GDM grubunun gebelik haftası, Pre-GDM grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olarak bulunmuştur. (p:0.003; p<0.05). 

Fong ve ark.[134] yaptıkları bir çalışmada pre-GDM ve GDM prevalansını 

15-19 yaşları arasında sırasıyla %0,24 ve %1,08, 45 yaş üstündeyse %2,82 ve 

%15,61 olarak tespit etmiş olup her iki diyabet grubunda da ilerleyen yaş ile birlikte 

prevalansta süreli bir artış izlenmiştir. Wahabi ve ark.[135] çalışmasında 20-24 

yaşlar arasındaki kadınların %20’sinden azının, 45 yaş ve üzeri kadınların ise 

%45’ten fazlasının diyabetik olduğunu tespit etmişlerdir. Bununla birlikte yaşın 

ilerlemesiyle GDM ve pre-GDM prevalansının arttığını, 44 yaşından sonra ise GDM 

prevalansında hafif bir düşme olduğunu görmüşlerdir. GDM’li kadınların %75’inden 

fazlasının 25-39 yaş aralığında, pre-GDM’li kadınların %70’indan fazlasının ise 30-

44 yaş aralığında olduğu sonucuna varmışlardır. Bu çalışmada ise benzer şekilde  

GDM grubundaki annelerin yaş ortalaması, pre-GDM grubundaki annelerden 
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istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olarak tespit edilmiştir. (p:0.004; p<0.05).  

Fong ve ark. [136] yaptıkları bir başka çalışmada HbA1c düzeylerinin GDM 

gelişiminde risk faktörü olduğunu ortaya koymuşlardır. HAPO çalışmasından elde 

edilen sonuçlar HbA1c sonuçlarının glisemi seviyeleri ile benzerlik gösterdiğini ve 

maternal yüksek HbA1c değerlerinin olumsuz sonuçlar ile ilişkili olduğunu ortaya 

koymuştur.[137] Nielsen ve ark. [138] yaptıkları çalışmada birinci trimesterda 

HbA1c seviyeleri yüksek olan gebelerin düşük olanlara göre olumsuz gebelik 

sonuçları açısından artmış risk teşkil ettiğini göstermişlerdir. Hughes ve ark. [139] 

yaptıkları çalışmada HbA1c seviyelerinin gebelikte diyabeti ve olumsuz gebelik 

sonuçlarını öngörmede etkili olduğu sonucuna varmışlardır. Bizim çalışmamızda ise 

GDM grubunun HbA1c düzeyleri, pre-GDM grubundaki hastalardan istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük olarak bulunmuştur. (p:0.000; p<0.05). Buna paralel 

olarak pre-GDM grubunda maternal komplikasyon görülme oranı (%70.8), GDM 

grubundan (%60.9) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olarak tespit 

edilmiştir.(p:0.039; p<0.05). Bu sonuçlar gebelikte kan glukoz regülasyonunun ve 

bunun önemli belirteçlerinden biri olan HbA1c düzeyinin olumsuz gebelik 

sonuçlarıyla ilişkili olduğunu destekler niteliktedir. Fakat GDM olan olgularda 

neonatal komplikasyon görülme oranı %33.5, pre-GDM olan olgularda %42.1 olarak 

tespit edilmiş olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. 

(p>0.05). Maternal komplikasyon varlığı açısından karşılaştırıldığında ise 

komplikasyon görülen hastalar ile görülmeyenler arasında HbA1c düzeyleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. (p>0.05). Neonatal 

komplikasyon varlığı açısından bakıldığında da neonatal komplikasyon görülen 

bebekler ile görülmeyenler arasında annelerin HbA1c düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0.05). Bu sonuçlar ile ilgili olarak daha 

geniş bir popülasyon ile yapılacak bir çalışmada maternal ve neonatal komplikasyon 

varlığı ve neonatal komplikasyon görülme oranı açısından anlamlı bir fark elde 

edilebileceği görüşündeyiz. 

Fruktozamin kısa süreli glisemik kontrolü yansıtmaktadır. Serum fruktozamin 

seviyeleri, serum protein konsantrasyonu ve plazmadaki bilirubin, hemoglobin, ürik 

asit gibi düşük ağırlıklı moleküllerin varlığından etkilenmektedir.[140] Hamilelik ile 

birlikte serum fruktozamin seviyelerinde belirgin bir düşüş olmaktadır.[141] 

Frandsen ve ark. [142] yaptıkları çalışmada gestasyonel yaşın ilerlemesi ile birlikte 
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kan fruktozamin düzeylerinde anlamlı bir düşüş meydana geldiğini göstermişlerdir. 

Hiperglisemik hastalarda preprandial kan glukoz değerleri ile fruktozamin seviyeleri 

arasında belirgin korelasyon izlenmişlerdir. Çalışmamızda GDM grubunun 

fruktozamin düzeyleri, pre-GDM grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük izlenmiştir. (p:0.000; p<0.05). Buna karşın GDM ve Pre-GDM gruplarının kan 

glukoz değeri regülasyonları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır. (p>0.05). Fakat GDM grubunun doğumdaki gebelik haftası, pre-

GDM grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ileri olarak tespit edilmiştir. 

(p:0.003; p<0.05). GDM grubundaki fruktozamin düzeylerinin düşük olmasında 

gebelik haftasının daha ileri haftalara ulaşmış olmasının etkisi olabileceğini 

düşünmekteyiz, kan glukoz regülasyonu ile olan uyumsuzluk açısından ise yapılacak 

daha geniş bir çalışma ile daha korele sonuçlar elde edilebileceği görüşündeyiz. 

Maternal komplikasyon varlığı açısından karşılaştırıldığında ise komplikasyon 

görülen hastalar ile görülmeyenler arasında fruktozamin düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. (p>0.05). Neonatal 

komplikasyon varlığı açısından da komplikasyon görülen bebekler ile görülmeyenler 

arasında annelerin fruktozamin düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır (p>0.05). Bu durumun fruktozaminin glukoz regülasyonunu 

göstermede daha zayıf bir belirteç olması bunun da komplikasyon gelişme oranını 

yansıtmada daha az güvenilir bir belirteç olmasından, kandaki diğer faktörlerden ve 

gebelik yaşından etkileniyor olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Diyabetli gebe hastalarda proteinüri olması kötü obstetrik sonuçlar ile 

ilişkilidir.[143] Combs ve ark. [144] yaptıkları çalışmada diyabetik gebeliklerin 

erken döneminde 190-499mg/gün proteinüri olmasını artmış preeklampsi riski ile 

ilişkili olarak bulmuştur. Bir başka çalışmada ise How ve ark. [145] <190mg/gün 

proteinürisi olan ve 190-499mg/gün proteinürisi olan hastalar karşılaştırıldığında 

preeklampsi riski açısından anlamlı bir fark bulamamışlardır. Çalışmamızda ise 

GDM grubunun 24 saatlik idrar protein düzeyleri, pre-GDM grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olarak bulunmuştur. (p:0.007; p<0.05). Bu farklılığa 

rağmen How ve ark.[145] çalışmasına benzer olarak her iki grup arasında 

preeklampsi görülme oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. (p>0.05). Maternal komplikasyon görülen hastalarda 24 saatlik idrar 

protein düzeyi, maternal komplikasyon görülmeyenlerden istatistiksel olarak anlamlı 
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düzeyde yüksek olduğu izlenmiştir. (p:0.008; p<0.05). Bu veri de diyabetli gebelerde 

proteinüri olmasının kötü obstetrik sonuçlar ile ilişkili olduğunu destekler 

niteliktedir. Neonatal komplikasyon görülen bebekler ile görülmeyenler arasında 

annelerin 24 saatlik idrar protein düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır (p>0.05). Daha fazla anne ve bebeği içeren bir çalışma 

yapılması halinde neonatal komplikasyon varlığı ve 24 saatlik idrar protein düzeyi 

arasında anlamlı bir ilişki kurulabileceğini düşünmekteyiz. 

Polihidroamnios gelişiminde bir takım maternal ve fetal sebepler rol 

oynamaktadır. Bu maternal sebepler arasında diyabet ve çoğul gebelikler mevcuttur. 

Fetal sebepler arasında da santral sinir sistemi, gastrointestinal sistem, kardiak, 

kraniofasial ve torasik gross fetal anomaliler yer almaktadır.[146]  

Oligohidroamnios’a sebep olan maternal faktörler arasında postterm gebelik, preterm 

erken membran rüptürü, otoimmün hastalıklar; fetal sebepler arasında ise IUGR, 

renal agenezi ve anomaliler, mesane çıkış obstrüksiyonları gibi sebepler 

mevcuttur.[146] Martinez-Frias ve ark. [147] yaptıkları bir çalışmada amniyotik sıvı 

anormalliği olan gebelerde maternal komplikasyonların daha sık görüldüğünü 

özellikle de hipertansiyon, gestasyonel ve pregastasyonel diyabeti olan hastalarda 

morbiditenin daha fazla olduğunu ortaya koymuşlardır. Kofinas ve ark.[148] 

çalışmasında 27 ve 42 haftalar arası gebelerde diyabetik olan hastalarda olmayanlara 

göre amniyotik sıvı indeksi değerlerinin daha yüksek olduğunu izlemişlerdir. 

Pedersen ve Jorgensen[149] gebelerin doğum sırasında amniyotik sıvı hacimlerini 

ölçmüşler ve insülin kullanan diyabetik gebelerin diyabeti olmayanlara göre daha 

fazla amniyotik sıvı hacmine sahip olduğunu bulmuşlardır. Bakhsh ve ark.[150] 

yaptıkları bir çalışmada oligohidroamnios ve polihidroamniosu gebelikte diyabet ile 

ilişkili bulmuşlardır. Çalışmamızda GDM ve pre-GDM grupları arasında amniyotik 

sıvı indeksleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar tespit edilmiştir. 

(p:0.015; p<0.05). GDM grubunda oligohidroamnios görülme oranı (%6.3), Pre-

GDM grubundan (%2.3) anlamlı şekilde yüksekken; pre-GDM grubunda 

polihidroamnios oranı (%12.3), GDM grubundan (%5.5) anlamlı şekilde yüksektir. 

Bu bulgular literatür ile uyumlu olarak gebelikte diyabetin amniyotik sıvı hacmine 

etki ettiğini destekler niteliktedir. GDM grubu ile pre-GDM grubu arasındaki bu 

farklılığın sebebini ortaya koyabilmek adına daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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Gebelikte normogliseminin sağlanması hem maternal hem de fetal morbidite 

ve mortalitede azalma sağlamaktadır. [49] İnsülin tedavisi gebelikte tip 1 diyabet, tip 

2 diyabet ve kontrolsüz gestasyonel diyabet için standard tedavi olarak görülmektedir 

ve tedavi rejiminden bağımsız olarak iyi fetal sonuçlar için gebelik sırasında sıkı 

glisemik kontrol gerekmektedir.[112] Mevcut çalışmada pre-GDM grubunda insülin 

kullanma oranı (%83.1), GDM grubundan (%40.8) anlamlı şekilde yüksektir 

(p:0.000; p<0.05). Bu yüksekliğin sebebinin gebelik öncesi dönemde de diyabetik 

olan pregestasyonel diyabetli hastaların gebelik ile beraber insülin ihtiyacında artış 

gelişmesi olduğunu ve gestasyonel diyabetli hastalarda gebelik öncesi diyabet 

öyküsü olmaması ve bu yeni başlayan hiperglisemik durumun diyet, egzersiz gibi 

tedavi yöntemleriyle kontrol altına alınabilme ihtimali sayesinde insülin kullanım 

oranının pregestasyonel diyabetli hastalarda daha yüksek olarak karşımıza çıkmış 

olması olarak düşünmekteyiz. Çalışmamızda GDM ve pre-GDM gruplarının kan 

glukoz değeri regülasyonları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamış (p>0.05) olup pregastasyonel diyabetli hastalarda gestasyonel diyabetli 

gruba benzer kan şekeri regülasyon oranının karşımıza çıkmasını insülin kullanım 

oranının daha fazla olması ile ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 

Düşük doz ASA kullanımı gebeliğin indüklediği hipertansif hastalıkların 

insidansını özellikle de preeklampsi insidansını azaltmaktadır.[151] Imperiale ve ark. 

[152] yaptığı bir metaanalizde düşük doz ASA kullanımının gebeliğin indüklediği 

hipertansif hastalıkları ve ciddi düşük doğum ağırlığı riskini azattığını ve ASA 

kullanımının gözlemlenen herhangi bir maternal ve fetal yan etkisi olmadığını ortaya 

koymuştur.  ACOG’un 2020 yılında yayınladığı rehberde tip 1 ve tip 2 diyabetli 

hastalara ilk trimesterın sonuna kadar 60-150mg/gün ASA başlanmasının 

preeklampsi riskini azalttığı belirtilmiştir. Mevcut çalışmada pre-GDM grubunda 

ASA kullanma oranı (%16.9), GDM grubundan (%4.4) anlamlı şekilde yüksek 

(p:0.000; p<0.05) olarak izlenmiş olup, her iki grupta preeklampsi oranları arasından 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). Pre-GDM’li hasta grubunda preeklampsi 

izlenme oranının GDM’li hasta grubuna benzer seviyelerde görülmesinde ASA 

kullanımının katkı sağladığı ve bu durumun da literatür bilgisini destekler nitelikte 

olduğu görüşündeyiz. 

Rehberlerde DMAH kullanımı maternal tromboemboli riskini azaltmak için 

önerilmektedir. DMAH kullanımı gebelik sonuçlarını değiştirmemektedir.[153] Hem 
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insülin rezistansı hem de insülin salınımındaki kusurlar obez kişilerde daha erken 

ortaya çıkmaktadır ve her ikisi de ilerleyip diyabet gelişimine yol 

açabilmektedir.[154] Tip 2 diyabetteki insülin direnci vücutta yağ birikimi ile 

ilişkilidir ve bu da obeziteye yol açmaktadır.[155] Bizim kliniğimizde de obezite gibi 

risk faktörü bulunan hastalar DMAH tedavisi almaktadır.  Çalışmamızdaki pre-GDM 

grubunda DMAH kullanma oranı (%17.7), GDM grubundan (%10.5) anlamlı şekilde 

yüksektir (p:0.026; p<0.05) ancak çalışmamızda vücut ağırlığı ile ilgili bir parametre 

değerlendirmeye alınmamıştır. Pregestasyonel diyabeti olan hastalar daha uzun süre 

insülin direncine maruz kaldığından buna bağlı obez olma ihtimalinin daha fazla 

olduğu, bu durumun da DMAH kullanımının daha fazla olması şeklinde karşımıza 

çıkmış olabileceğini düşünmekteyiz. 

Diyabetik anne bebeklerinde diyabetik olmayan annelerin bebeklerine göre 

olumsuz neonatal sonuçlara daha sık rastlanmaktadır.[156] Yeagle ve ark. [157] 

GDM’li ve tip 2 diyabetli hastaların bebeklerinde 1. ve 5. dakika APGAR skorlarının 

ilişkisini incelemişlerdir ve maternal GDM veya pre-GDM öyküsü olan gruplar ile 

glukoz intoleransı olmayan grup arasında yenidoğan APGAR skorları arasında ilişki 

olmadığı sonucuna varmışlardır. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde GDM ve 

Pre-GDM grupları arasında 1. ve 5. dakika APGAR skorları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 

Maternal diyabet doğum ağırlığını etkileyen faktörlerden biridir.[158] Bu 

nedenle diyabetik gebeliklerde fetal gelişim anormallikleri sık görülmektedir. En 

tipik olanı maternal hiperglisemi ile ilişkili olan makrozomi olmakla beraber 

diyabetik gebelikler fetal gelişim kısıtlılığı(IUGR) ile de ilişkilidir.[159] Diyabetik 

annelerin bebekleri, diyabetin ciddiyetine, komplikasyonların olup olmamasına ve 

diyabet kontrolünün derecesine bağlı olarak makrozomik, SGA veya normal doğum 

ağırlığına sahip olabilmektedir.[160]  Makrozomi ve LGA bebek pregestasyonel 

diyabetli hastalarda önemli bir perinatal komplikasyondur.[8] Gestasyonel diyabet ile 

komplike hastalarda da tüm olumsuz sonuçlar arasında en sık görüleni makrozomi 

olarak kabul edilmektedir.[161] Pregestasyonel diyabetli hastaların bebeklerinde 

IUGR da görülebilmektedir, bunun nedeninin diyabetin sebep olduğu mikro ve 

makrovasküler komplikasyonlar ve buna bağlı gelişen uteroplasental yetmezlik 

olduğu düşünülmektedir.[162] Yang ve ark.[163] çalışmasında gestasyonel ve 

pregestasyonel diyabetin özellikle de pregestasyonel diyabetin yüksek makrozomi 
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insidansıyla ilişkili olduğunu ve pregestasyonel diyabetin gestasyonel diyabete göre 

bebek üzerindeki etkisinin daha fazla olduğunu bulmuşlardır. Sermer ve ark. [164] 

yaptıkları bir çalışmada non-diyabetik gebeleri, tedavi edilmemiş GDM’li hastaları 

ve tedavi alan GDM’li hastaları karşılaştırmışlardır. Çalışmanın sonucunda 

makrozomi oranını, tedavi edilmemiş GDM grubunda, diyabetik olmayan kadınlara 

ve normoglisemiyi sağlamak amacıyla tedavi gören GDM'li kadınlara göre daha 

yüksek olarak tespit etmişlerdir. Avon boylamsal çalışmasından elde edilen verileri 

kullanan prospektif bir gebelik kohortunda, Lawlor ve ark.[165] pre-GDM ve 

GDM’nin bebek makrozomisi üzerinde benzer etkiye sahip olduğunu izlemiştir.[165] 

Mevcut çalışmada da benzer şekilde GDM ve pre-GDM grupları arasında doğum 

ağırlıkları açısından, makrozomi, IUGR ve LGA bebek görülme oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. (p>0.05). 

Gebelikte diyabet bir çok maternal ve fetal komplikasyona sebep olmaktadır. 

Diyabet ile komplike gebeliklerde preeklampsi, erken doğum gibi obstetrik 

komplikasyonlar görülme, düşükler ve fetal malformasyonlar gibi perinatal 

komplikasyonlar geliştirme riski daha yüksektir.[166] Gestasyonel diyabet ile 

karşılaştırıldığında pregestasyonel diyabet gebelikte daha ağır seyretmektedir çünkü 

gebelikten önce de vardır ve tüm fertilizasyon, implantasyon ve gebelik sürecine etki 

etmektedir; hatta etkisi gebelik sonrası da devam etmektedir.[167] Abu-Heija ve 

ark.[168] çalışmasına göre komplikasyonlar pre-GDM’li kadınlarda GDM’li 

kadınlara göre daha sık görülmektedir, bunun hiperglisemiye daha uzun süre ve daha 

şiddetli maruziyete bağlı olduğu düşünülmektedir. Yogev ve ark. [169] yaptıkları bir 

çalışmada AKŞ değerleri <105mg/dl ve >105mg/dl olan hastalar karşılaştırıldığında 

preeklampsi oranının önemli ölçüde arttığını ortaya koymuşlardır ve bu çalışmaları 

ile preeeklampsi oranlarının GDM şiddeti ve BMI ile ilişkili olduğu, glukoz 

seviyelerinin kontrolü ile preeklampsi oranlarının azaltılabileceği sonucuna 

varmışlardır. Bryson ve ark. [170] yaptıkları  çalışmada gebeliğin indüklediği 

hipertansiyon ve gestasyonel diyabet arasındaki ilişkiyi araştırmış olup; gestasyonel 

diyabetin, gebeliğin indüklediği hipertansif hastalıkların her bir subtipinde (eklampsi, 

şiddetli preeklampsi, hafif preeklampsi, gestasyonel hipertansiyon) kontrol grubuna 

göre daha sık rastlandığını göstermiştir. Çalışmadaki vücut kitle indeksi, yaş, etnik 

köken, parite ve doğum öncesi bakımın yeterliliği gibi diğer veriler ile yapılan 

düzenlemelerden sonra gestasyonel diyabetin preeklampsi riskini 1,5 kat, gestasyonel 
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hipertansiyon riskini ise 1,4 kat arttırdığı sonucuna varmışlardır. Gestasyonel diyabet 

ile eklampsi arasında ise anlamlı bir ilişki ise bulamamışlardır. Diyabetli kadınların 

bebeklerinde neonatal hipoglisemi, hiperbilirubinemi, respiratuar distress sendromu 

gibi komplikasyonlar görülebilmektedir. En sık karşılaşılan komplikasyon ise 

makrozomidir.[171] Gestasyonel diyabeti olan kadınların bebeklerine neonatal 

dönemde karşılaşılan başlıca komplikasyonlar hipoglisemi, hipokalsemi, 

hipomagnezemi, hiperbilirubinemi ve polisitemi olup bunlar fetal hiperinsülinemi, 

hipoksemi ve erken doğum ile ilişkilidir.[172] Mevcut çalışmada pre-GDM grubunda 

maternal komplikasyon görülme oranı (%70.8), GDM grubundan (%60.9) 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olarak tespit edilmiştir. (p:0.039; p<0.05). 

Bununla beraber pre-GDM grubunda diğer maternal komplikasyonların görülme 

oranı (%19.2), GDM grubundan (%11.8) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksektir (p:0.027; p<0.05). Fakat GDM ve pre-GDM olan olgular arasında IUGR, 

trobofililer, GHT, makrozomi, preeklampsi, EMR ve AFAS görülme oranları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. (p>0.05). Buna ek 

olarak GDM olan olgularda neonatal komplikasyon görülme oranı %33.5, pre-GDM 

olan olgularda %42.1 olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. (p>0.05). Alt başlıklar halinde incelediğimizde GDM ve pre-GDM 

olan olgular arasında hiperbilirubinemi, yenidoğanın geçici takipnesi, RDS, LGA 

bebek, hipoglisemi, majör anomali (omfalosel, periventriküler lökomalazi, diafragma 

hernisi, mikrosefali, corpus callosum agenezisi, volvulus, multikistik displastik 

böbrek, duodenal atrezi, meningomyelosel, mesane ekstrofisi, ensefalosel, bilier 

atrezi), konjenital pnomoni, minör anomali (inmemiş testis, PUV, hidronefroz, pes 

equinovarus, koanal atrezi, hipospadias), majör kalp anomalisi (BAT, Fallot 

tetralojisi, DORV, Sol kalp hipoplazisi, AORT hipoplazisi), hipokalsemi, polisitemi, 

trizomi ve diğer neonatal komplikasyonların görülme oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Daha fazla anne ve bebeğinin 

dahil edildiği daha geniş çaplı bir çalışmada anlamlı sonuçlar elde edilebileceğini 

düşünmekteyiz.  

Tiroid fonksyon bozuklukları reproduktif çağdaki kadınlarda sık görülen 

bozukluklardır, bu nedenle gebelikte de tiroid fonksyon değerlendirmesi yaygın 

olarak yapılmaktadır. Tiroid disfonksiyonunun doğru tanı ve tedavisi hem maternal 

hem de fetal komplikasyonları önlemek için önemlidir.[173] Yapılan bazı çalışmalar 
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göstermiştir ki tip 1 diyabeti olan hamilelerin %40’ına tiroid disfonksyonu eşlik 

etmektedir.[174] Bazı çalışmalar ise GDM’li hastalarda artmış hipotiroksinemi 

insidansı ve yüksek anti TPO titresi olduğunu göstermiştir.[175] Nakova ve ark.[176] 

anti TPO titreleri karşılaştırıldığında normal popülasyonla GDM’li grup arasında 

anlamlı bir fark olduğunu izlemiştir. Shazbazian ve ark.[177] yaptıkları çalışmada 

pregestasyonel diyabetli hastalarda tiroid disfonksyonunun yüksek bir prevalasa 

sahip olduğunu bulmuşlardır. Bununla birlikte GDM’li hastalar ve normal 

popülasyondaki prevalansının eşit olduğunu tespit etmişlerdir. Mevcut çalışmada da 

benzer şekilde pre-GDM grubunda tiroid hastalıkları görülme oranı (%26.2), GDM 

grubundan (%14.9) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olarak bulunmuştur 

(p:0.039; p<0.05). 

Son çalışmalar, pregestasyonel diyabet ile komplike olan gebeliklerde 

perinatal mortalite oranının genel popülasyondan önemli ölçüde yüksek olduğunu 

göstermiştir.[178] Tip 1 ve tip 2 diyabet artan perinatal ölüm riski ile ilişkilidir ve tip 

2 diyabette mortalite riski tip 1’e göre daha yüksek görünmektedir.[179] Rudge ve 

ark.[180] diyabet ile komplike olan gebelikleri yüksek prematürite, makrozomi, 

LGA yenidoğan bebekler, malformasyon, fetal ve neonatal ölüm ile ilişkili 

bulmuşlardır. O’Sullivan ve ark.[66] 187 GDM’li ve 259 diyabetik olmayan kontrol 

hastasını dahil ettikleri bir çalışmada GDM grubunda önemli ölçüde yüksek perinatal 

mortalite oranı olduğunu tespit etmişlerdir. Billionnet ve ark.[181] GDM’li ve insülin 

tedavisi almayan hastalarda perinatal mortalite oranlarında artış izlemiştir. Cundy ve 

ark.[182] yaptıkları çalışmada tip 2 diyabetli hastalarda perinatal mortalite oranının, 

genel popülasyona, tip 1 diyabetli hastalara ve GDM’li hastalara göre yüksek 

olduğunu bulmuşlardır. Mevcut çalışmada GDM olan olgularda neonatal exitus 

görülme oranı %0.6, pre-GDM olan olgularda %0.8 olarak izlenmiş olup aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Daha geniş bir 

örneklem ile yapılacak çalışma ile iki grup arasındaki neonatal mortalite oranları 

arasında anlamlı farklılıklar izlenebilir. 

        Konjenital anomaliler diyabetik anne bebeklerinde daha sık görülmektedir ve 

bu anomaliler içerisinde kardiak defektler en sık görülenleridir.[183] Konjenital kalp 

hastalıklarının toplam prevalansı 5.51-8.56/1.000 canlı doğum arasında 

değişmektedir.[184] Martines-Frias[185] yaptığı bir çalışmada diyabetik anne 

bebeklerinde en sık görülen doğumsal anomalinin kalp anomalileri olduğunu ortaya 
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koymuştur. Meyer-Wittkopf ve ark.[186] çalışmasında diyabetik gebelerin 

bebeklerinde konjenital kalp hastalığı riskinin artmış olduğunu ve diyabeti olan 

gebelere gebelik sırasında detaylı fetal ekokardiyografi yapılması gerektiğini ortaya 

koymuşlar ve diyabetik anne bebeklerinde konjenital kalp hastalığı insidansının %3,2 

ile %6,9 arasında değiştiğini raporlamışlardır. Diğer başka çalışmalar diyabetik 

gebelerin bebeklerindeki kardiak malformasyon insidansını %8,5 olarak 

göstermiştir.[187] Rowland ve ark.[188] 470 diyabetik anne bebeğini incelemiş olup 

genel popülasyonda beklenenin beş katı konjenital kalp hastalığı insidansı tespit 

etmişlerdir. Wu ve ark.[189] pregestasyonel diyabetin, daha az oranda da gestasyonel 

diyabetin çeşitli konjenital anomali subtipleri ile ilişkili olduğunu gösteren bir 

çalışma yapmıştır. Tabib ve ark.[190] ise yaptıkları çalışmada pre-GDM ve GDM’li 

hastalarda kardiak malformasyon prevalansının kontrol grubuna göre yüksek 

olduğunu tespit etmiştir fakat bu iki grup arasında anlamlı bir fark bulamamışlardır.  

Mevcut çalışmada diyabetik gebeler incelenmiş olup minör kalp anomalisi görülme 

oranları genel popülasyondan yüksek olarak izlenmiştir. Pre-GDM grubunda minör 

kalp anomalisi (PDA, ASD, VSD, PFO, septum hipertrofisi, ventriküler hipertrofi, 

TY) görülme oranı (%19.5), GDM grubundan (%9.8) istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksektir (p:0.002; p<0.05) fakat majör kalp anomalisi (BAT, Fallot 

tetralojisi, DORV, Sol kalp hipoplazisi, AORT hipoplazisi) açısından iki grup 

arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). Çalışmamıza sadece diyabetli 

gebeler dahil edilmiş olup genel popülasyona kıyasla  literatür ile benzer şekilde daha 

yüksek minör kalp anomalisi oranı izlenmiştir. Majör kalp anomalisi olan 

gebeliklerin erken dönemde terminasyon seçeneği ile ya da ileriki gebelik 

haftalarında intrauterin exitus sebebiyle canlı doğum olarak  sonuçlanamaması ve bu 

nedenle iki grup arasında anlamlı bir fark tespit edilememiş olabileceğini 

düşünmekteyiz. GDM’li ve pre-GDM’li gebelerde intrauterin fetal kardiak anomali 

verileri karşılaştırılırsa daha anlamlı sonuçlar elde edilebileceği görüşündeyiz. 

Çalışmamızdaki pre-GDM’li hastaların bebeklerinde GDM’li hastalara göre minör 

kalp anomalilerinin daha fazla görülmesinin hiperglisemik durumun gebelik 

öncesinde başlayıp ve gebelik süresince de daha uzun fetal maruziyet sonucu 

karşımıza çıkmış olabileceği kanısındayız. Her iki diyabet grubun fetal kardiak 

anomali gelişimine etkisini ve aradaki farkı daha doğru şekilde ortaya koyabilmek 

için daha gemiş çaplı araştırmalara ihtiyaç vardır.  
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Son çalışmalar maternal glukoz seviyesi ile önemli perinatal olumsuz 

sonuçlar arasında doğrusal bir ilişki olduğunu göstermektedir. Bu da maternal glukoz 

seviyelerindeki her bir artış için olumsuz perinatal sonuç riskinde artış anlamı 

taşımaktadır.[191] GDM’li hastalarda gestasyonel hipertansiyon, preeklampsi, 

polihidroamnios, omuz distosisi ve sezaryen oranlarında artışı içeren bir çok ciddi 

komplikasyon riski artmaktadır.[192] Zawiejska ve ark.[193] IADPSG kriterlerine 

göre açlık hiperglisemisi olan hastalarda perinatal komplikasyonlarda önemli ölçüde 

artış tespit etmişlerdir. Prakash ve ark.[194] yaptıkları çalışmada gestasyonel 

diyabetin gestasyonel hipertansiyon, hipotiroidi, obezite ve lipit anormallikleriyle 

ilişkili olduğu sonucuna varmışlardır. Geurtsen ve ark.[195] erken gebelikte yüksek 

maternal açlık glukoz seviyeleri ile farklı fetal büyüme paternleri ve artmış LGA 

bebek riski arasında ilişki izlemişlerdir. Gonzalez-Quintero ve ark.[196] GDM’li 

gebelerde suboptimal glisemik kontrolün olumsuz neonatal sonuçlarla ilişkili olduğu 

sonucuna varmışlardır ve GDM’li gebelerde kan glukoz izleminin dikkatli bir şekilde 

yapılmasının ve gerekli tedavinin başlanmasının önemli olduğunu 

vurgulamaktadırlar. Wright ve ark.[197] maternal kan glukoz kontrolünün fetusta 

RDS, hipokalsemi ve polisitemi gelişimi ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu öne 

sürmektedir. Mevcut çalışmada GDM ve Pre-GDM gruplarının kan glukoz değeri 

regülasyonları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). Kliniğimiz üçüncü basamak bir merkez olup diyabetik gebelere sıkı kan 

glukoz takibi yapılmaktadır. Bu takipler ile uygun tedavi planı belirlenip yüksek 

oranda kan glukoz regülasyonu sağlanmaktadır. İki grup arasında anlamlı bir fark 

saptanmamasının nedeninin bu olduğunu düşünmekteyiz. Maternal komplikasyon 

görülen annelerde kan glukoz değerinin regüle olma oranı %55.9, maternal 

komplikasyon görülmeyenlerde %61.7 olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır (p>0.05). Neonatal komplikasyon görülen bebeklerin 

annelerinde kan glukoz değerinin regüle olma oranı %55.3, neonatal komplikasyon 

görülmeyenlerde %59.4 olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0.05). Daha geniş çaplı bir çalışma ile kan glukoz değerlerinin 

regülasyonu ve komplikasyon oranları açısından anlamlı farklılıklar 

saptanabileceğini düşünmekteyiz. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 
 

Diyabet gebelikte en sık karşılaşılan metabolik komplikasyondur. 

Gestasyonel diyabet ise ilk kez gebelik sırasında tanı alan çeşitli derecelerdeki 

glukoz intoleransı şeklinde tanımlanmaktadır. Gebelikte diyabet bir çok maternal, 

fetal ve obstetrik komplikasyon ile ilişkilidir.  

Çalışmamızda literatürde maternal ve fetal komplikasyon riskini arttıran ve 

azaltan parametreleri kliniğimize başvuran gestasyonel ve pregestayonel diyabetli 

hastalar üzerinde değerlendirdik. Pregestasyonel diyabetin gestasyonel diyabete göre 

daha kötü perinatal sonuçlar ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Çalışmamızda da 

pregestasyonel diyabetli hastalar gestasyonel diyabetli hastalara göre artmış maternal 

ve fetal komplikasyon oranları ile karşımıza çıkmaktadır. Tiroid hastalıkları oranı 

pre-GDM’li hastalarda daha yüksek bulunmuştur ve literatürdeki çalışmalar ile 

benzerlik göstermektedir. IUGR, trobofililer, GHT, makrozomi, preeklampsi, EMR 

ve AFAS görülme oranları açısından iki grup arasında anlamlı bir fark izlenmemiştir. 

Diyabetin tipinden bağımsız olarak maternal hiperglisemi anne ve fetüste benzer 

etkiler yapmaktadır, bu parametreler açısından iki grup arasındaki farkı daha iyi 

değerlendirmek adına daha geniş çaplı araştırmalar yapılmalıdır. 

Literatürde pre-GDM fetal anomaliler ile daha çok ilişkilidir, çalışmamızda 

da benzer şekilde minör kalp anomalisi (PDA, ASD, VSD, PFO, septum hipertrofisi, 

ventriküler hipertrofi, TY) görülme oranı pre-GDM’li hastalarda daha yüksek 

bulunmuştur. Majör kalp anomalisi fetal sürviyi etkilediğinden ve çalışmamızda 

sadece canlı doğumlara yer verildiğinden bu karşılaştırmanın intrauterin dönemde 

yapılmasının daha anlamlı sonuçlar vereceğini düşünmekteyiz. 

Her iki grup arasında neonatal komplikasyon, neonatal exitus, minör ve majör 

anomali açısından anlamlı bir fark bulunmamış olup aradaki farkın belirlenmesi 

adına daha büyük örneklem içeren çalışmalara ihtiyaç vardır. 

HbA1c ve fruktozmin değerleri kan glukoz düzeylerini geçmişe dönük 

yansıtan önemli belirteçler olup çalışmamızda pre-GDM’li  hastalarda HbA1c ve 

fruktozamin düzeyleri daha yüksek bulunmuştur. Maternal veya fetal komplikasyon 

görülme açısından HbA1c ve fruktozamin değerleri arasında bir farklılık yoktur fakat 

maternal komplikasyon görülen hastalarda 24 saatlik idrar protein düzeyi daha 
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yüksek bulunmuştur. Bu da proteinürinin olumsuz gebelik sonuçlarıyla ilişkili olması 

açısından literatür bilgisini destekler niteliktedir. Bununla beraber 24 saatlik idrar 

protein değerleri GDM’li hastalarda pre-GDM’lilere göre daha yüksek bulunmuştur 

fakat maternal komplikasyonlar pre-GDM grubunda daha sıktır ve fetal 

komplikasyon görülme açısından iki grup arasında fark izlenmemiştir. Bu uyumsuz 

durumun hasta sayımızdaki yetersizlikten kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Literatürde maternal kan glukoz regülasyonunun maternal ve fetal 

komplikasyonlar üzerinde önemli bir belirleyici olduğu kabul edilmektedir. 

Çalışmamızda maternal ve neonatal komplikasyon görülen ve görülmeyen gruplar 

arasında kan glukoz regülasyonu açısından farklılık izlenmemiştir. Maternal kan 

glukoz regülasyonunun etkilerinin doğru belirlenebilmesi açısından daha geniş çaplı 

araştırmalara ihtiyaç vardır. 

ASA diyabetik gebeliklerde preeklampsi proflaksisi için kullanılmaktadır. 

DMAH kullanımı ise obezite gibi risk faktörü olan hastalara verilmektedir. 

Çalışmamızda insülin ASA ve DMAH kullanımı pre-GDM’li hastalarda daha sıktır. 

Bu ilaçların komplikasyonlar üzerine etkilerinin belirlenmesi için daha geniş 

kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Sonuç olarak diyabet gebelikte bir çok olumsuz duruma neden olmaktadır ve 

gebelikte diyabet varlığının bilinmesi, erken tarama ve tanısının yapılması, uygun 

takip ve tedavi planının çizilmesi karşılaşılabilecek olumsuz sonuçları en aza 

indirmemizi sağlayacaktır. 
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