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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Gebelik süresince yüksek plazma glukoz seviyeleri fetus ve yenidoğanda 

önemli istenmeyen sonuçlara yol açabilmektedir. Bunlar arasında konjenital 

malformasyonlar, prematürite, makrozomi, hipoglisemi, polisitemi, 

hiperbilirubinemi, perinatal asfiksi, solunumsal ve kardiyak sorunlar yer 

almaktadır (1). 

Komplikasyonların etyopatogenezine bakıldığında, maternal hiperglisemi 

transplasental geçişle fetusu hiperglisemik ortamda bırakmakta ve fetusun insülin 

üretimini artırarak aşırı fetal büyümeye (makrozomi) neden olmaktadır (2). 

Makrozomik bebekler doğum yaralanmaları, ölü doğum ve perinatal asfiksi 

açısından artmış risk altındadırlar (3). Fetal hiperinsülinemi sürfaktan sentezini 

bozarak respiratuvar distres sendromu (RDS) sıklığını artırmakta, ayrıca 

metabolik hızı artırarak hipoksemi buna sekonder de polisitemi, hiperviskozite ve 

hiperbilirubinemi sıklığını beklenenin üzerine çıkarmaktadır (1, 2). Sonraki 

dönemde hiperglisemik anne bebeklerinde çocukluk çağı obezitesi ve metabolik 

sendrom görülme sıklığı artmaktadır (4, 5). Bu kız çocukları ilerde gebe 

kaldıklarında hiperglisemik olma ihtimalleri yükselmekte (6) ve bu durum kısır 

döngü haline gelerek toplum sağlığı sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Gebelikte diyabet iki grupta incelenmektedir. Pregestasyonel diyabet 

konsepsiyondan önce var olan tip 1 veya tip 2 diyabet olarak tanımlanmaktadır. 

Gestasyonel diyabet tanısı ise bilinen diyabet öyküsü olmayan veya ilk prenatal 

kontrolde diyabet tanısı almayan gebelerin 24-28. gestasyonel haftalar arasında 

yapılan oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonucunda plazma glukoz değerinin 

eşik değeri aşması ile konmaktadır (7). Son çalışmalar glukoz intoleransının, 

hamilelik sırasında diyabet tanı kriterlerini karşılamayan, hiperglisemik bir anne 

grubunu oluşturduğunu ve bu annelerin bebeklerinde de hiperglisemi 

komplikasyonlarının gözlenebileceğini göstermiştir (8). 

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) tanı kriterlerini karşılamayan 

maternal hiperglisemi her yıl gebe kadınların önemli bir kısmını etkilemektedir 

(9-11). Yapılan birçok araştırmada bu durum istenmeyen gebelik sonuçlarıyla 



2 

 

ilişkili olarak bulunmuştur. GDM tanı kriterlerini karşılamayan hiperglisemi 

prevalansına ilişkin ülkemizde yeterli çalışma bulunmamaktadır. Amerika Birleşik 

Devletleri (ABD)‘ nde yapılan bir çalışmada, GDM tanı kriterlerini karşılamayan 

hiperglisemi prevalansınının % 8,8 (11), Avusturalya‘ da yapılan iki çalışmada % 

7 olduğu gösterilmiştir (9, 10). 

Günümüzde GDM tanısı için farklı dernekler farklı tanı kiterleri 

önermekle birlikte bunlar arasında bir standart bulunmamaktadır (1, 11). GDM 

tanısı konan gebelerin antenatal ve diyabetik anne bebeklerinin postnatal 

takiplerinin nasıl yapılacağı iyi bilinmesine karşın, GDM tanı kriterlerini 

karşılamayan maternal hipergliseminin izlemi ve bebek üzerindeki etkileri net 

olarak bilinmemektedir. Hangi plazma glukoz intoleransı seviyesinin anne ve 

bebek üzerindeki olumsuz sonuçlarla ilişkili olduğu belirsizdir. 

Çalışmamızda uluslararası kriterlere göre GDM tanısı almayan gebelerde 

plazma glukoz düzeyleri ile yenidoğan komplikasyonlarının karşılaştırılması ve 

komplikasyonların riskini öngörmede tanısal değeri olabilecek plazma glukoz 

değerlerinin gösterilebilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

Plazma glukoz seviyesinin yüksekliği gebeliğin en sık 

komplikasyonlarından biridir (12). Gebelik sırasındaki hiperglisemi annede 

hipertansiyon, preeklampsi, sezeryanla doğum riskini artırırken; bebekte 

makrozomi, perinatal ölüm, konjenital malformasyonlar, metabolik, solunumsal 

ve kardiyak sorunlara yol açabilmektedir (13). 

2.1.Gebelikte Karbonhidrat Metabolizması 

Gebelikte maternal fizyolojideki değişikliklerin en önemli hedefi fetusa 

yeterli metabolik desteği sağlayabilmektir. Gebeliğin ilk yarısında depolanan 

enerji daha sonra fetusun ihtiyaçlarının karşılanması için harcanır (14). 

Gebeliğin ilk trimesterinde östrojen ve progesteron artışına bağlı olarak 

pankreasta β hücrelerinde hiperplazi olur ve annede glukoza karşı oluşan insülin 

cevabı artar. Artan insülin miktarı periferal kaslarda glukoz kullanımını ve 

dokuların glikojen depolarını artırır. Maternal glukozun periferik tüketiminin 

artması sonucu plazma glukoz düzeyi 15 mg/dl kadar düşer. Bu şekilde 

gelişmekte olan embriyo hipergliseminin etkilerinden korunmuş olur (15, 16). 

İkinci trimesterde ise katabolik bir süreç hakimdir. Fetusun artan ihtiyacını 

karşılamak için plazma glukoz değerleri hem açlık hem de tokluk durumunda 

yüksek tutulur. Bu durum başta human plasental laktojen (HPL) olmak üzere; 

östrojen, progesteron, kortizol ve prolaktin hormonlarının insülin karşıtı etki 

göstererek diyabetojenik bir ortam oluşturması ile sağlanır (17). HPL gebelikteki 

insülin rezistansından sorumlu başlıca hormondur ve etkisini insülinin reseptörüne 

olan afinitesini azaltarak gerçekleştirmektedir. 

Gebeliğin son evresi olan üçüncü trimesterde insülin gereksinimi artar. 

Ayrıca doku düzeyindeki insülin direnci giderek artarak % 40 ile % 70 oranına 

ulaşır. Catalano ve ark. (15) obez olmayan gebelerde yaptıkları çalışmada 

gebeliğin geç dönemlerinde insülin duyarlılığında yaklaşık % 56 düşme tespit 

etmiştir.  Sivan ve ark. (18) sağlıklı gebelerde üçüncü trimesterde gelişen insülin 

rezistansının periferal kaslarda glukoz uptake oranını % 40 azalttığını 

göstermiştir. İnsülin direnci sonucunda maternal öglisemiyi sağlamak için 

pankreastan salgılanan insülin miktarı gebe olmayanlara göre iki kattan fazla artar. 
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Birçok kadında gebelik sırasında bu durum kompanse edilememekte ve 

karbonhidrat metabolizması bozularak hiperglisemi gelişmektedir. Gebelik tipik 

olarak açlık hipoglisemisi, tokluk hiperglisemisi ve hiperinsülinemi ile 

karakterizedir (19). 

2.2.Maternal Hiperglisemi Komplikasyonları 

Yükselen maternal plazma glukoz seviyelerinin olumsuz perinatal sonuçlar 

ile sürekli ve artan şekilde ilişkisi bulunmaktadır (20). Maternal hiperglisemi anne 

ve bebekle ilgili önemli komplikasyonlara yol açmaktadır. 

2.2.1. Maternal komplikasyonlar 

Hiperglisemisi olan gebeler preeklampsi, polihidramniyoz, preterm doğum 

ve enfeksiyonlar açısından artmış risk altındadırlar (8, 21). Bu gebelerde aşırı fetal 

büyümeye bağlı olarak sefalopelvik uygunsuzluk, uterin rüptür ve perineal 

laserasyon riski daha yüksektir (22). Buna bağlı sezaryen riski de artmaktadır (9, 

23). Uzun dönem etkileri açısından yapılan çalışmalar gebelik dönemindeki 

hipergliseminin, ileride diyabet gelişimi açısından belirleyici olduğunu 

göstermiştir. GDM‘li kadınların yarısından fazlasında 10 yıl içerisinde tip 2 

diyabet gelişmektedir (24). 

Hipertansiyon ve preeklampsi: Gebelikle şiddetlenen ve gebeliğin 

uyardığı hipertansiyon, hiperglisemik gebeliklerde preterm doğumun en sık 

nedenidir ve perinatal mortaliteyi artırmaktadır. Diyabeti olan gebelerde 

gestasyonel hipertansiyon (GHT) ve özellikle preklampsi insidansının artığını 

gösteren çalışmalar bulunmaktadır (25, 26). 

Polihidramniyoz: 2000 ml üzerindeki değerler polihidramniyoz olarak 

tanımlanmaktadır. Fetal hiperglisemiye bağlı olarak oluşan fetal glukozürinin 

polihidramniyoza yol açtığı düşünülmektedir. Polihidramniyoz preterm eylem, 

erken membran rüptürü, kordon sarkması ve ablasyo plasenta riskini artırmaktadır 

(27). 

Enfeksiyonlar: Hiperglisemik gebelerde tüm enfeksiyon tiplerinin sıklığı 

artmaktadır. En sık üriner sistem enfeksiyonları görülmekte olup buna bağlı 
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oluşabilecek koryoamniyonit preterm doğum riskini artırmaktadır. Diyabetik 

gebelerde % 20 oranında asemptomatik bakteriüri saptanmakta ve bunların dörtte 

birinde pyelonefrit gelişmektedir (27). 

2.2.2. Yenidoğan komplikasyonları 

Hiperglisemik anne bebeklerinde yenidoğan döneminde komplikasyonlara 

bağlı morbidite ve mortalite riski artmıştır. Mortalite çoğunlukla konjenital 

malformasyonlar ve prematürite komplikasyonlarına ikincil olarak 

gerçekleşmektedir. Son yıllarda maternal hipergliseminin kontrolü ile konjenital 

malformasyon, neonatal morbidite ve mortalite risklerinin düşmesi arasındaki 

ilişki çok net olarak gösterilmiştir (28).  Maternal hiperglisemi sadece yenidoğan 

döneminde değil, uzun dönemde de komplikasyonlara yol açmaktadır. 

Konsepsiyon ve birinci trimesterdeki maternal hiperglisemi konjenital 

defektler ve spontan abortuslara neden olurken; bu durum daha çok 

pregestasyonel hiperglisemili anne bebeklerinde ortaya çıkar. İkinci ve üçüncü 

trimesterdeki hiperglisemi ise fetal hiperglisemi, fetal hiperinsülinemi ve 

makrozomi ile prezente olur. İnsülin yenidoğan komplikasyonlarının birçoğunun 

etyolojisinde yer almaktadır. 

2.2.2.1.Kısa dönem komplikasyonlar 

Yenidoğanın sık görülen kısa dönem komplikasyonları aşağıda 

sıralanmıştır (29); 

o Büyüme anormallikleri 

o Doğum travması riski 

o Prematürite 

o Hematolojik sorunlar 

o Solunumsal sorunlar 

o Metabolik sorunlar 

o Konjenital malformasyonlar 

o Kardiyomiyopati 

o Perinatal asfiksi 
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Gebelik sırasındaki diyabetin etki potansiyelinin incelendiği 530 

gestasyonel diyabetik anne bebeğinin (DAB) katıldığı bir çalışmada 

komplikasyon oranları; makrozomi % 36, prematürite % 36 (<34 hafta; % 14, 34-

37 hafta; % 22), RDS % 34, hiperbilirubinemi % 25, polisitemi % 5, konjenital 

malformasyonlar % 5, yenidoğan yoğun bakım ünitesi (YDYBÜ) yatışı % 47 

olarak saptanmıştır (30). 

Büyüme anormallikleri 

Makrozomi hiperglisemiye bağlı en sık izlenen komplikasyondur. Aşırı 

fetal büyüme makrozomi veya gestasyonel yaşa göre büyük olma (LGA) olarak 

ifade edilebilir. Makrozomi gebelik yaşı dikkate alınmadan doğum ağırlığının 

4,000 gr ve üzerinde olması olarak tanımlanır. LGA ise gestasyonel yaşa göre 

doğum ağırlığının 90. persentil üzerinde olması olarak tanımlanmaktadır. LGA ile 

aşırı fetal büyümeyle doğan prematüre bebekler tanımlanabilmektedir (31). 

Oluşum mekanizmasında maternal hiperglisemi, aralıklı ve uzamış fetal 

hiperglisemiye neden olur. İnsülin molekül büyüklüğüne bağlı olarak plesentadan 

geçemez ve oluşan hiperglisemi fetal pankeastan insülin üretimini artırır. Artmış 

fetal insülin, insülin benzeri büyüme faktörü (IGF) aracılığı ile aşırı fetal 

büyümeye ve insülin duyarlı karaciğer, böbrek, iskelet-kalp kasında olmak üzere 

viseromegaliye yol açar. Bu durum makrozomi ve/veya LGA ile sonuçlanır (29). 

Ek olarak maternal metabolik ortam ve plesental değişiklikler makrozomi 

gelişimine katkıda bulunmaktadır (32). 

Diyabetik annelerin makrozomik bebekleri ile diyabetik olmayan anne 

bebeklerinin ağırlık ve boyları kıyaslandığında, diyabetik anne bebekleri göğüs-

kafa ve omuz-kafa oranındaki artış ile orantısız bir gelişme gösterirler (33, 34). 

Hiperglisemiye bağlı makrozomik doğan bebekler, makrozomik olmayanlara göre 

daha fazla hiperbilirubinemi, hipoglisemi, asidoz, solunum sıkıntısı, omuz 

distosisi ve brakial pleksus yaralanması riski taşımaktadır (35, 36). 

Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığının 10. persentil altında olması 

gestasyonel yaşa göre küçük olma (SGA) olarak tanımlanmaktadır. 

Hiperglisemiye bağlı annede gelişen renovasküler hastalık fetal büyümeyi 
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yavaşlatarak IUGR‘ ye neden olabilmektedir. Bu bebeklerde perinatal asfiksi 

oranı da daha yüksektir (37). 

Doğum travması 

Makrozomiye bağlı olarak hiperglisemik anne bebeklerinde doğum 

travması riski artmıştır. Travmaya bağlı olarak omuz distosisi, brakial pleksus 

yaralanması, klavikula ve humerus kırığı, sefal hematom, subdural hemoraji, 

perinatal asfiksi görülebilmektedir. Özellikle omuz distosisi riski hiperglisemik 

anne bebeklerinde görülen orantısız büyüme nedeni ile artmaktadır. Diyabetik 

anne bebeklerinin yaklaşık üçte birinde omuz distosisi görülmektedir (22, 38-40). 

Solunumsal sorunlar 

Hiperglisemiye bağlı gelişen hiperinsülinemi, fosfolipid ve sürfaktan 

ilişkili protein sentezini bozarak sürfaktan üretimini azaltır ve sürfaktanın 

salgılanmasını engeller. Bu durum term doğumlarda RDS sıklığını önemli şekilde 

artırmaktadır (41, 42). Hiperinsülinemiye bağlı hipoksi ile indüklenen faktör 

(HIF) ve vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) seviyelerinin düşmesi ile 

pulmoner vasküler fonksiyonun azalması ve anjiyogenezisin inhibisyonu son 

zamanlarda öne sürülen mekanizmalardır (43). Hiperglisemik anne bebeklerinde 

sezaryen oranındaki artış ile amniyotik sıvının atılamaması sonucu yenidoğanın 

geçici takipnesi (YDGT) görülme sıklığı da artmıştır (31). 

Prematürite 

Literatürde bulunan bazı çalışmalar hipergliseminin preterm doğum riskini 

artırdığını göstermiştir. Geniş bir kohort çalışması, GDM‘ nin spontan preterm 

doğum için bağımsız risk faktörü olduğunu gösterirken (44), başka bir çalışma 

GDM‘ li gebeler ile non diyabetik gebeler arasında preterm doğum açısından 

istatistiksel anlamlı fark bulamamıştır (45). Yine de her iki çalışmada da preterm 

doğum ile OGTT‘ deki yüksek plazma glukoz seviyeleri arasında ilişki 

bulunmuştur. 
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Metabolik bozukluklar 

Hiperglisemik anne bebekleri yenidoğan döneminde metabolik 

komplikasyonlar açısından da artmış risk altındadır. En önemlileri hipoglisemi, 

hipokalsemi ve hipomagnezemidir. 

Hipoglisemi tanımı yenidoğanlarda tartışmalıdır (46). Hipoglisemiyi 

tanımlayabilmek için standart sapmalı istatistiksel analizler, metabolik sürece 

gelişen karşıt yanıtlar, nörofizyolojik değişiklikler ve nörogelişimsel sonuçları ele 

almak gerekmektedir. Hipoglisemiyi tanımlayan eşik değer için veriler yetersiz 

olsa da kabul gören genel görüş, müdahele edilmesi gereken sınırın 47 mg/dl 

olduğudur (46, 47). 

Doğumla birlikte glukoz ve diğer besleyici maddelerin geçişi durur. Fakat 

hiperglisemik anne bebeklerinde pankreatik hiperplaziye bağlı gelişen artmış 

insülin üretimi devam eder. Buna karşılık hipoglisemiyi önlemeye yönelik gelişen 

glukagon ve katekolamin yanıtı yetersiz kalır. Annenin glisemik kontrolünün kötü 

olması bebekte oluşan hipoglisemi sıklığını ve şiddetini artırmaktadır (29). 

Diyabetik anne bebeklerinin özellikle doğumdan sonra erken dönemde 

yakın plazma glukoz düzey takibinin yapılması gerekmektedir. Hipoglisemik 

bebekler asemptomatik olabileceği gibi; emmede zorluk, hipotoni, tremor, 

irritabilite, nöbet gibi semptomlar gösterebilirler. Yapılan bir çalışmada DAB‘ de 

intravenöz tedavi gerektiren hipoglisemi oranı % 5 ile % 7 arasında saptanmıştır 

(48). 

Hipokalseminin tanımı gestasyonel yaş ve doğum ağırlığına göre 

değişmektedir. Hipokalsemi term veya preterm 1,500 gramın üzerindeki 

bebeklerde total plazma kalsiyum konsantrasyonunun 8 mg/dl veya iyonize 

kalsiyum konsantrasyonunun 4,4 mg/dl‘ nin altında olması; 1,500 gramın 

altındaki çok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde total plazma kalsiyum 

konsantrasyonunun 7 mg/dl veya iyonize kalsiyum konsantrasyonunun 4 mg/dl‘ 

nin altında olması olarak tanımlanabilir (49). 

Hipokalsemi hiperglisemik anne bebeklerinde genellikle hayatın ikinci 

veya üçüncü gününden sonra gözükmektedir ve hipergliseminin şiddetiyle 
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bağlantılıdır. Mekanizması yetersiz paratiroid hormon, yüksek seviyelerdeki 

kalsitonin ve bozulmuş vitamin D metabolizması ile ilgilidir (29). Genellikle 

asemptomatik olarak seyretmekle beraber en sık semptom tremordur ve sıklıkla 

spontan geriler. Letarji, apne, takipne ve konvulziyon gibi semptomlara nadiren 

sebep olabilir. 

Hipomagnezemi serum magnezyum düzeyinin 1,5 mg/dl altında olması 

olarak tanımlanmaktadır ve doğumdan sonra ilk birkaç günde DAB‘ de % 40 

oranında görülmektedir (50). Bu durumun hiperglisemiye ikincil artmış üriner 

magnezyum kaybının neden olduğu maternal hipomagnezemiden kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Hipomagnezemi genelde geçici ve asemptomatiktir. Ancak 

hipomagnezemi PTH sekresyonunu ve etkisini azaltabilir (51, 52). Bunun bir 

sonucu olarak da hipokalsemili ve hipomagnezemili bazı yenidoğanlarda 

hipomagnezemi düzeltilene kadar hipokalsemi dirençli şekilde devam edebilir 

(53) . 

Hematolojik sorunlar 

Polisitemi santral venöz hemotokrit düzeyinin % 65 üzerinde olması 

olarak tanımlanmaktadır (54). Hiperglisemik anne bebeklerinde daha sık olarak 

görülmektedir. 276 infantın hematokrit değerlerinin ölçüldüğü bir çalışmada 

DAB‘ nin % 17 sinde, hematokrit % 60‘ ın üzerinde saptanmış ve bunların % 5‘ 

inde polisitemi geliştiği tespit edilmiştir (30). 

Polisitemi oluşum patogenezinin temelinde insülin yatmaktadır. İnsülin 

metabolik hızı ve dokuların oksijen ihtiyacını artırarak kronik hipoksemiye yol 

açar. Buna bağlı eritropoetin sentezi uyarılır (29). Ek olarak artan insülin ve IGF 

düzeyleri eritrosit üretimini artırmaktadır (31). 

Normovolemik polisitemi hiperviskoziteye yol açabilir. Polisitemi 

hiperviskozite ile birlikte beslenme problemleri, pletorik görünüm, akrosiyanoz, 

hipotoni, letarji, irritabilite, jitternes, nekrotizan enterokolit ve 

hiperbilirubinemiye yol açabilir (31). 
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Hiperviskozite, kardiyomyopatiye sekonder düşük kardiyak output ve 

maternal düşük seviyelerdeki protein C, protein S ve antitrombin ile birlikte 

tromboz riskini artırmaktadır. En sık renal ven trombozu gözükmektedir (29). 

Hiperbilirubinemi riski hiperglisemik anne bebeklerinde artmaktadır. 

Hiperbilirubineminin başlıca nedenleri; artmış preterm doğum ve polisitemi riski, 

azalmış karaciğer konjugasyonudur (31, 50). Erken tanı ve tedavi ile genellikle 

ciddi düzeylere yükselmemektedir (31). 

Konjenital malformasyonlar 

Hiperglisemik anne bebekleri özellikle konsepsiyon dönemindeki ve erken 

gestasyonel haftalardaki hipergliseminin neden olduğu majör konjenital 

malformasyonlar açısından risk taşımaktadır (55). Zayıf diyabetik kontrol ile 

yüksek hemoglobin A1c (HbA1c), embriyogenez ve organogenez dönemindeki 

fetusa hiperglisemi ile teratojenik etki göstermektedir (29). Gebeliğin 14. 

haftasında HbA1c değeri % 7-8,5 ise risk % 5 iken, % 10‘ un üzerinde ise risk % 

22‘ ye yükselmektedir (55, 56). Hiperinsülinemi gebeliğin geç dönemlerinde 

oluştuğundan dolayı etyolojide yer almamaktadır (29). 

Diyabetik anne bebeklerindeki malformasyonların 2/3‘ ünü 

kardiyovasküler sistem  ve santral sinir sistemi malformasyonları oluşturmaktadır 

(57). DAB‘ lerde riski artmış malformasyonlar Tablo 1‘ de belirtilmiştir. 
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Tablo 1. DAB‘ de riski artmış sistem malformasyonları (30, 57-59) 

AVSD: Atriyoventriküler septal defekt, BAT: Büyük arter transpozisyonu, VSD: Ventriküler septal defekt 

 

 

Perinatal asfiksi 

       Hiperglisemik anne bebeklerinin perinatal asfiksi açısından artmış risk altında 

olmalarının birkaç nedeni bulunmaktadır. Makrozomiye bağlı zor doğumda 

özellikle omuz distosisi eşlik ediyorsa asfiksi riski artar (60). Hipoksiyle 

karakterize fetal ortam asfiksi oluşumuna katkı sağlamaktadır (31). Ek olarak 

kontrolsüz maternal hiperglisemi, artmış HbA1c ve 2,3 difosfogliserat ile birlikte 

hemoglobinin oksijene olan afinitesini azaltarak dokulara oksijen sunumunu 

azaltmaktadır (61). GDM‘ li annelerde yapılan bir çalışmada umblikal arter ph 

değerinin 7,2 altında bulunma oranı % 15 olarak saptanmıştır (3). 

 

 

 

 

 

 

Santral Sinir 

Sistemi 

 

Kardiyovasküler 

Sistem 

 

Kraniyofasiyal   / 

Ġskelet Sistemi 

 

Gastrointestinal / 

Renal Sistem 

Anensefali Hipoplastik sağ / sol kalp 

sendromu 

Hemifasiyal mikrozomi Mikrokolon 

Holoprosensefali AVSD / VSD Yarık damak / dudak Duodenal atrezi 

Eksensefali Triküspit / mitral atrezi Mikrognati Anal atrezi 

Mikrosefali Çift girişli sol / Çift 

çıkışlı sağ ventrikül 

Mikroftalmi Renal agenezi 

Spina bifida BAT Femoral hipoplazi Kistik böbrek 

Meningomyelosel Fallot tetralojisi Kaudal regresyon 

sendromu 

Hidronefroz 
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Kardiyomiyopati 

       Hiperglisemi ve hiperinsülinemiye bağlı olarak hipertrofik kardiyomiyopati 

gelişebilmektedir. Bu durum öncelikle interventriküler septumu etkilese de daha 

şiddetli vakalarda myokardiyumu da etkileyebilmektedir (62).  

       Miyokardiyal hipertrofi pregestasyonel veya GDM‘ de % 25-75 oranında 

geniş bir aralıkta görülebilmektedir (63, 64). Son çalışmalar diyabet tipinden 

bağımsız olarak iyi sağlanan glisemik kontrolün interventriküler septum 

hipertrofisi ve minör kardiyak fonksiyon kaybını tamamen engellemediğini 

göstermiştir (65, 66). Miyokardiyal hipertrofi ventriküler kompliyansta azalma ve 

fonksiyonel olarak sol ventrikül çıkış yolunda daralmaya neden olmaktadır (29, 

31).  Vakalar genelde asemptomatiktir fakat ciddi kardiyomiyopati varlığında kalp 

yetmezliği ve solunumsal problemler gelişebilmektedir (29). İnsülin seviyesi 

düştükçe kardiyak hipertrofi birkaç ay içinde anatomik olarak normale 

dönmektedir. Fakat uzun dönem etkileri değerlendirmek için daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç duyulmaktadır (31).   

 

2.2.2.2. Uzun dönem komplikasyonlar 

       Hiperglisemik anneden doğan bebekler çocukluk veya adölesan dönemde 

doğum kilosundan bağımsız olarak obezite, düşük entellektüel başarı ve tip 1/tip 2 

diyabet riski altındadır (5, 67). DAB‘ nin normoglisemik anne bebeklerine göre 

her yaşta daha kilolu oldukları ve daha fazla yağ dokusu bulundurdukları 

saptanmıştır (68, 69). Gebelik dönemindeki hipergliseminin şiddeti ile bu 

çocuklarda 5-7 yaş arasında obezite ortaya çıkması arasında pozitif ilişki 

görülmüştür (6).  

        

2.3. Gebelikte Diyabet 

       Günümüzde Amerikan Diyabet Birliği (ADA)‘ nin önerdiği şekilde altta 

yatan patogeneze yönelik gebelik dönemindeki diyabet iki grupta 

incelenmektedir.  
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2.3.1. Pregestasyonel diyabetes mellitus 

       Pregestasyonel diyabetes mellitus, konsepsiyondan önce var olan tip 1 

diyabetes mellitus (T1DM) (insülin bağımlı) veya tip 2 diyabetes mellitus 

(T2DM) (insülin bağımlı olmayan) olarak tanımlanmaktadır. 

 

2.3.2. Gestasyonel diyabetes mellitus 

       Gestasyonel diyabet gebelikte başlayan veya ilk kez gebelikte tanı alan çeşitli 

düzeylerdeki karbonhidrat intoleransı olarak tanımlanmaktadır (70). Bu nedenle 

GDM daha önce tespit edilmemiş T1DM, T2DM veya sadece gebelikte ortaya 

çıkan diyabetes mellitusu kapsamaktadır (7). Amerikan Obstetrisyenler ve 

Jinekologlar Birliği (ACOG) halen bu terminolojiyi kullansa da son yıllarda 

IADPSG, ADA ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ilk olarak gebelik sırasında tanı 

konan ancak muhtemelen öncesinde diyabetik olduğu düşünülen kadınların 

gebelik ilişkili insülin direncine bağlı diyabetten ayrılması gerektiğini 

belirtmektedir. Bu kuruluşlar gebeliğin ikinci yarısında ortaya çıkan diyabet için 

gestasyonel diyabet terimini kullanırken, gebeliğin erken döneminde standart 

gebelik dışı kriterler ile tanınan diyabet için aşikar diyabet terimini kullanmaktadır 

(71-73). 

 

2.3.2.1. Gestasyonel diyabetes mellitus taraması ve tanısı 

       Gestasyonel diyabetes melitus 1957‘ de Elsie Reed Carrington (74) tarafından 

tanımlanmıştır. Bu süreçte ABD‘ de tarama yöntemi olarak 3 saatlik 100 gr 

OGTT kullanılmaya başlanmış ve ABD Ulusal Sağlık Örgütü kriterleri baz 

alınmıştır. O‘Sullivan ve Mahan (75) 1964 yılında yaptıkları çalışmada, 752 

kadından oluşan 3 saatlik 100 gr OGTT yapılan 2. ve 3. trimesterdeki gebelerin 

sonuçlarını kaydetmiştir. Daha sonra 1013 hastadan oluşan retrospektif bir 

çalışma yapmıştır. İki ve daha fazla anormal glukoz değeri olan sonuçların tek 

anormal glukoz değeri olanlardan daha güvenilir olduğu kanısına varmıştır ve 

―O‘Sullivan‖ kriterleri 1970‘ lere kadar yaygın bir şekilde kullanılmıştır. Bu eşik 

değerler için Somogyi–Nelson tekniği ile venöz kan kullanılmaktadır. Eşik 
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değerlerde oluşan farklılıklardan dolayı 1979‘ da Ulusal Diyabet Veri Grubu 

(NDDG) tarafından yeni eşik değerler oluşturulmuştur. Zaman içinde test 

tekniğinde olan değişikliklerden dolayı Carpenter-Coustan (C&C) kriterleri 

geliştirilmiştir. ACOG ise NDDG ve C&C‘ nin her ikisinin de kullanılabilir 

yöntemler olduğunu belirtmiştir (76). Daha sonra 2011 yılında C&C kriterleri 

ADA tarafından kabul edilerek ADA önerilerine dahil olmuştır (77). ADA 2015 

yılından itibaren ‗Diyabette Tıbbi Bakım Standartları‘ raporlarında GDM 

tanısında tek aşamalı ya da iki aşamalı tanı yaklaşımlarından birinin seçilmiş 

toplumun özelliklerine göre kullanılabileceğini bildirmektedir. WHO 2006 yılında 

GDM için gebe olmayanlarda da kullanılan 75 gr OGTT ile 2 saatlik test eşik 

değerlerini baz almış, 2013 yılında ise GDM için eşik değerleri revize etmiştir 

(73). IADPSG 2010 yılında düzenlediği çalıştayda bugün için tek basamaklı 75 gr 

OGTT yapılmasını önermiştir (71). Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma 

Derneği (TEMD) 2018 klavuzunda iki basamaklı tanı yaklaşımının 

sürdürülmesini önermekle birlikte; kolay uygulanması, GDM tanısına 

standardizasyon getirmesi ve glukoz kesim noktalarının doğrudan fetusun 

komplikasyonlarına dayanarak belirlenmesi nedeniyle alternatif olarak 75 gr 

glukozlu OGTT‘ nin de GDM tanısında kullanılabileceğini belirtmektedir (78). 

       Gestasyonel diyabetes mellitus taramasında diyabet tanısı almamış tüm 

gebelerin (evrensel tarama) veya sadece risk grubunda bulunan gebelerin (selektif 

tarama) tarandığı iki farklı yaklaşım bulunmaktadır. GDM için risk 

değerlendirmesine göre tarama önerileri Tablo 2‘de belirtilmiştir (20). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



15 

 

 

Tablo 2. GDM için risk değerlendirmesine göre tarama önerileri (79) 

 

GDM için risk grupları 

 

 

Tarama önerileri 

 

 

 

 

DüĢük risk 
 

 

 

 

 

 Düşük riskli etnik grupta olmak* 

 25 yaşından küçük olmak 

 Birinci derece akrabada DM 

öyküsünün olmaması 

 Gebelik öncesi vücut kitle 

indeksinin normal olması 

 Glukoz metabolizması öyküsünün 

anormal olmaması 

 Makrozomik bebek veya kötü 

obstetrik sonuç öyküsünün 

bulunmaması 

 Normal doğum ağırlığı 

 

 

Tamamı mevcutsa tarama 

önerilmemekte 

 

 

 

 

Orta risk 

 

 Yüksek veya düşük riskli gruba 

dahil olmayanlar 

 

 

24-28. haftalarda taranmalı 

 

 

 

 

Yüksek risk 

 

 Obezite (Gebelik öncesi VKİ >27 

kg/m
2
) 

 Birinci derece akrabada DM öyküsü 

olması 

 Önceki gebeliklerinde GDM veya 

makrozomik bebek öyküsü olması 

 Bozulmuş glukoz metabolizması 

veya glukozüri öyküsü olması 

 

 

İlk vizitte tarama yapılmalı,        

negatif sonuçlanması 

halinde testler  24 -

28.gebelik haftasında 

tekrarlanmalı 

* Yerli amerikalı, siyahi amerikalı, afrikalı ve asyalı haricindekiler 

       

       TEMD 2018 kılavuzunda (78) sadece risk grubu değil, tüm gebelere 24-28. 

haftalar arasında gestasyonel diyabet açısından tarama yapılmasını önermiştir. 

ADA önceki önerilerinde ‗Düşük risk‘ grubundaki gebelerde diyabet taramasının 

gerekli olmadığını belirtirken, 2013 yılındaki kılavuzunda diyabet tanısı almayan 

tüm gebelerin 24-28. haftalarda taranmasını uygun görmüştür (80, 81). ACOG da 

son önerilerinde tüm risk grubundaki gebelerin taranmasını önermiştir (82). 

       Gestasyonel diyabetes mellitus taramasında tek basamaklı veya iki basamaklı 

tanı yaklaşımı kullanılmaktadır. Tek basamaklı yaklaşım 75 gr OGTT 

uygulanması esasına dayanırken; iki basamaklı yaklaşım önce 50 gr, daha sonra 

gerekirse 75 gr veya 100 gr OGTT uygulanması esasına dayanır. 
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Tek basamaklı yaklaĢım  

       IADPSG 2010 yılında HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy 

Outcomes Study) çalışmasına dayanarak yeni eşik değerler belirlemiştir. Bu 

değerleri gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığının ve kord kanındaki c peptid 

düzeyinin 90. persentil üzerine çıkma riskini 1.75 kat artıran ortalama plazma 

glukoz düzeylerini temel alarak belirlemiş ve 75 gr glukozlu 2 saatlik tek 

basamaklı GDM taraması yapılmasını önermiştir (71). ADA ilk kez ‗2011 Bakım 

Standartları‘ nda daha önce diyabet olduğu bilinmeyen tüm kadınlara IADPSG 

önerilerini esas alarak, gebeliklerinin 24-28. haftaları arasında 75 gr OGTT 

yaptırmalarını önermiştir. Diğer kuruluşlardan WHO ve Amerikan Endokrin 

Derneği tek basamaklı yaklaşımı önermektedir (73, 83). ADA 2017 klavuzunda 

her iki yaklaşımı da önermiştir. 

       Tarama testlerinden 75 gr OGTT; 100 gr OGTT‘ ye göre daha uygun, daha 

iyi tolere edilebilen ve olumsuz sonuçlar açısından riskli gebenin saptanmasında 

daha duyarlı bir testtir. Duyarlılığının daha yüksek olmasının sebebi testin pozitif 

olarak kabul edilmesi için tek bir yüksek değerin yeterli olmasıdır (84). Bu 

nedenle GDM insidansı önemli ölçüde (% 5-6‘ dan % 15-20‘ lere) yükselmiştir. 

Dünya genelinde obezite ve diyabetin kaygı verici düzeyde artması nedeniyle 

kadınlar ve bebekleri açısından komplikasyonları optimize edebilmek için 

kuruluşlar tek basamaklı yaklaşıma doğru yönelim göstermektedir. 

 

Ġki basamaklı yaklaĢım  

       Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüleri (NIH) uzmanları 2013‘te toplanan ‗GDM 

Tanısı için Uzlaşı Konferansı‘ ndan sonra yayınladıkları bildiride, IADPSG 

kriterlerini kullanmak için elde yeterli kanıtlar olmadığını, amerikan toplumuna 

özgü kriterlerin geliştirilmesi için kanıta dayalı yeni araştırmalara ihtiyaç 

olduğunu ve bu sebeple iki aşamalı tanı testlerine devam edilmesini (50 gr 

glukozlu ön tarama testi ve ardından 100 gr glukozlu 3 saatlik OGTT) önermiştir. 

ACOG, IADPSG kriterleri kullanılarak GDM tanı oranının % 18‘ lere 

çıkabileceğini belirtmiştir. Aradaki bu farkın iki basamaklı tarama yöntemiyle tanı 

alanlara göre daha az olumsuz perinatal sonuçlarla karşılaşmayacağını ve bu 
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gebelerin tedaviden benzer yararlar göremeyebileceğini belirterek iki basamaklı 

yaklaşımı önermektedir (82). İki basamaklı yaklaşımda 50 gr glukozlu tarama 

testini takiben eşik değerin aşılması durumunda OGTT yapılmaktadır.    

       Tarama testinde 50 gr OGTT‘ de 1 saat sonra kan şekeri (KŞ) düzeyi ≥140 

mg/dl ise diyabet açısından kuşkuludur ve daha ileri bir testin (100 gr veya 75 gr 

glukozlu OGTT) yapılması gerekir. Tarama testinde 1. saat KŞ eşik değeri 140 

mg/dl alınırsa GDM‘ li kadınların % 80‘ ine, buna karşılık eşik değeri olarak 1. 

saat KŞ 130 mg/dl kabul edilirse GDM‘ li kadınların % 90‘ ına tanı konulabilir. 

Genel olarak 50 gr glukozdan 1 saat sonraki KŞ >180 mg/dl ise OGTT yapılması 

gerekli görülmemekte, bu vakaların GDM gibi izlenmesi ve tedavi edilmesi 

önerilmektedir (78).  

       Tarama testinde 50 gr OGTT‘ si pozitif olan gebelerde tanıyı kesinleştirmek 

için 100 gr glukozlu 3 saatlik OGTT yapılmalıdır. Alternatif olarak tanı amaçlı 

OGTT‘ nin, 75 gr glukoz ile 2 saatlik olarak da yapılabilir. Her iki testte de en az 

iki değerin eşik değer ve üzerinde olması GDM tanısı koydurur. 

       Organizasyonların önerdikleri güncel tarama yöntemleri ve eşik değerler 

Tablo 3‘ de belirtilmiştir.  
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Tablo 3. Önemli organizasyonların önerdikleri tarama tipi ve GDM tanısı için eşik 

değerleri (73, 78, 82, 84-86) 

 

 

 

 

Tarama testi 

Tanı için 

gerekli 

anormal 

değer sayısı 

EĢik değerler 

AKġ 1.saat 

Kġ 

2.saat 

Kġ 

3.saat 

Kġ 

ACOG 2013 

C&C (82) 

İki basamaklı 

3 saat 100 gr OGTT 
≥2 95 180 155 140 

 

ACOG 2013 

NDDG (82) 

 

İki basamaklı 

3 saat 100 gr OGTT 

 

≥2 

 

105 

 

190 

 

165 

 

145 

 

ADA 2017 (86) 

 

İki basamaklı 

3 saat 100 gr OGTT 

 

≥2 

 

95 

 

180 

 

155 

 

140 

 

CDA 2018 (85) 

 

İki basamaklı 

2 saat 75 gr OGTT 

 

≥1 

 

95 

 

191 

 

162 

 

- 

 

TEMD 2018 (78) 

 

İki basamaklı 

3 saat 100 gr OGTT 

 

≥2 

 

95 

 

180 

 

155 

 

140 

 

ADA 2017 (86) 

 

Tek basamaklı 

2 saat 75 gr OGTT 

 

≥1 

 

92 

 

180 

 

153 

 

- 

 

IADPSG 2010 (71) 

 

 

Tek basamaklı 

2 saat 75 gr OGTT 

 

≥1 

 

92 

 

180 

 

153 

 

- 

 

WHO 2013 (73) 

 

Tek basamaklı 

2 saat 75 gr OGTT 

 

≥1 

 

92 

 

180 

 

153 

 

- 

 

FIGO 2015 (84) 

 

Tek basamaklı 

2 saat 75 gr OGTT 

 

≥1 

 

92 

 

180 

 

153 

 

- 

TEMD 2018 (78) 
Tek basamaklı 

2 saat 75 gr OGTT 
≥1 92 180 153 - 

ADA: Amerikan Diyabet Birliği, AKŞ: Açlık kan şekeri, C&C: Carpenter-Coustan, CDA: Kanada Diyabet Birliği, FIGO: 

Uluslararası Jinekoloji ve Obstetrik Federasyonu,  IADPSG: Uluslararası Diyabet ve Gebelik Çalışma Grubları Birliği, 

NDDG: Ulusal Diyabet Veri Grubu, TEMD: Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği, WHO: Dünya Sağlık Örgütü 

 

 

2.4.Diyabetik Sınırlarda Olmayan Maternal Hiperglisemi 

       Yapılan bazı çalışmalar GDM tanı ölçütlerinin yetersiz olduğunu ve daha 

düşük seviyelerdeki hipergliseminin de olumsuz sonuçlarla ilişkili olduğunu 

göstermiştir (87-92). 

       Fransa‘ da 2001 yılında yapılan gestasyonel hiperglisemi ile kontrol grubunun 

değerlendirildiği bir çalışmada, 15 merkezde gebelere 24-28. haftalarda 50 gr 
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tarama testi yapılmıştır. KŞ ≥ 130 mg/dl olan gebelere 3 saat 100 gr OGTT 

uygulanmış ve tek anormal değere sahip 131 gebe hafif gestasyonel hiperglisemi 

olarak tanımlanmıştır (C&C kriterleri). Kontrol grubu 50 gr tarama testinde KŞ < 

130 mg/dl olan 108 kişiden oluşturulmuştur. Gestasyonel hiperglisemisi olan 

gebelerde LGA oranı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek saptanmıştır. Makrozomiyi etkileyen risk faktörleri (gebelik öncesi VKİ >  

25 kg/m
2
, maternal yaş > 35, multiparite) düzeltildikten sonra da anlamlı olan 

ilişki devam etmiştir (89). 

       Çin‘ de 2002 yılında yapılan başka bir çalışmada ise; 1 yıl süreyle 9471 gebe 

taranmış, 154 gebede bozulmuş glukoz toleransı (50 gr tarama testinde KŞ ≥ 140 

mg/dl olup, 75 gr iki saatlik OGTT‘de WHO kriterlerine göre GDM tanısı 

almamış) tespit edilmiştir. Kontrol grubu olarak normal glukoz toleransı olan 302 

gebe alınmıştır. Bozulmuş glukoz toleransı olan gebelerde erken membran 

rüptürü, preterm doğum ve LGA riskinin kontrol grubuna göre artmış olduğu 

tespit edilmiştir (88).  

       Bahsedilen çalışmalar iki basamaklı yaklaşımı temel alarak; 50 gr tarama 

testinde eşik değeri aşıp, OGTT‘ de GDM tanısı konmamış gebeleri hiperglisemik 

olarak tanımlamış ve olumsuz perinatal sonuçların bu gebeler için artmış 

olduğunu göstermiştir. Tek basamaklı 75 gr OGTT‘ yi kullanarak yapılan daha az 

sayıda çalışma bulunmaktadır. 2008 yılında yayınlanan prospektif gözlemsel bir 

çalışma olan HAPO ile mevcut tarama kriterleriyle diyabet tanısı almayan 

gebelerde maternal plazma glukoz seviyelerinin olumsuz perinatal sonuçlarla 

ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Çok merkezli (15 merkez) olarak 

2000-2006 yılları arasında, 24-32. gebelik haftalarında 75 gr OGTT yapılan 

25,505 gebe değerlendirmeye alınmıştır. Çalışmaya katılan gebeler OGTT‘ deki 

plazma glukoz seviyelerine göre 7 kategoriye ayrılmış ve elde edilen verilerle 

maternal hiperglisemi ve olumsuz perinatal sonuçlar arasında sürekli ve kademeli 

bir ilişki olduğu gösterilmiştir (1). Çalışma sonucunda önceki yıllarda gebelik için 

normal kabul edilen maternal gliseminin 24-28. gestasyonel haftadan itibaren 

maternal ve perinatal riskleri artırabildiği gösterilmiştir. Çalışmada olumsuz 

sonuçları artıran eşik plazma glukoz değeri belirtilmemiştir. 
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       Gestasyonel diyabetes mellitus taraması ve tanısal yaklaşımı konusunda yıllar 

boyu önemli tartışmalar olmuştur. Tarama şekli ve eşik değerler olumsuz perinatal 

sonuçlarla ilişkili olarak zaman içerisinde değişmek durumunda kalmıştır ve 

standardizasyon sağlanamamıştır. Hangi plazma glukoz seviyesinin olumsuz 

perinatal sonuçlarla ilişkili olduğu belirsizdir. Buna bağlı olarak GDM tanısı 

almayan fakat hiperglisemisi olan gebelerin takibi yapılamamakta, olumsuz fetal 

ve yenidoğan sonuçları ortaya çıkmaya devam etmektedir. 

 

2.5. Prevalans 

       Gestasyonel diyabetes mellitus prevalansı özellikle son 20 yılda artış 

göstermiştir. Prevalanstaki artışın en önemli nedeni olarak genç yaşlarda giderek 

artan obezite ve maternal yaştaki artış gösterilmektedir (93). Bir diğer önemli 

neden ise olumsuz perinatal sonuçlara bağlı tarama şeklinin değiştirilmesi ve eşik 

değerlerin düşürülmesidir.  

       Gestasyonel diyabet prevalansı farklı tarama ve tanı kriterlerine, ırk ya da 

etnik kökene, populasyonun yaş ortalamasına, vücut kompozisyonu ve diyabet 

prevalansına bağlı olarak değişmektedir (94). ABD‘ de GDM prevalansının 

ortalama % 6-7 olduğu tahmin edilmektedir (95). Avrupa‘ da bu oran % 1-10 

arasındayken, Türkiye‘ de ortalama % 4-8 arasında olduğu tahmin edilmektedir 

(96, 97).  İngiltere‘ nin Leicester kentinde 1980 yılında WHO 1980 kriterleri 

(sadece selektif hastalar taranmakta ve eşik değerler daha yüksek) ile GDM 

prevalansı % 1,1 iken, Manchester‘ da 2012 yılında IADPSG 2010 kriterleri ile 

GDM prevalansı % 24,3‘ e ulaşmıştır (98).  

       Gestasyonel diyabetes mellitus tanı kriterlerini karşılamayan hiperglisemi 

prevalansı ile ilgili az sayıda çalışma bulunmaktadır. Avusturalya‘ da yapılan iki 

çalışmada GDM tanı kriterlerini karşılamayan hiperglisemi prevalansının % 7 (9, 

10); ABD‘ de yapılan bir çalışmada % 8,8 olduğu gösterilmiştir (11). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

        Bu çalışma için Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu tarafından 669 karar numarası ile onay alınmıştır. Çalışma gözlemsel 

prospektif bir çalışmadır. Çalışmaya Kasım 2017 ile Ekim 2018 tarihleri arasında 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi (GÜTFH) Kadın Doğum Polikliniği‘ 

nde takip edilen, 28. gestasyonel haftaya kadar tek basamaklı 75 gr OGTT‘ yi 

tamamlamış, bilinen diyabet ve GDM öyküsü olmayan gebeler dahil edilmiştir. 

Çoğul gebelikler, yardımcı üreme tekniği kullanılan gebelikler, intrauterin 

enfeksiyon saptanan ve IADPSG 2010 tanı kriterlerine (71) (AKŞ ≥ 92 mg/dl, 1. 

saat KŞ ≥ 180 mg/dl, 2. saat KŞ ≥ 153 mg/dl) göre GDM tanısı alan gebeler 

çalışmaya dahil edilmemiştir. OGTT‘ sini GÜTFH biyokimya laboratuvarı 

dışında yapan ve doğumu başka hastanede gerçekleşen gebeler çalışma dışı 

bırakılmıştır. 

 

3.1. Maternal Özellikler ve Sonuçları 

        Gebelere GÜTFH biyokimya laboratuvarında 24-28. haftalar arasında 75 

gr glukoz ile standart tek basamaklı OGTT yapılmıştır. Glukoz ölçümleri 

enzimatik hekzokinaz yöntemiyle gerçekleştirilmiştir. Gebelerin yaş, boy, gebelik 

öncesi vücut ağırlığı, gebelikteki kilo alımı, kan basıncı değerleri, sigara ve alkol 

kullanımı, gebelik ve doğum sayıları, gebelikteki komorbid durumları, OGTT 

açlık, 1. saat, 2. saat plazma glukoz değerleri kaydedilmiştir.  

       Gebelik öncesi VKİ ağırlığın boyun karesine bölünmesiyle kg/m
2
 olarak 

hesaplanmıştır. Sigara kullanımı adet/gün olarak kaydedilmiştir. Gebelerin kan 

basınçları poliklinik kontrollerinde ve yatışlarında değerlendirilmiştir. 

Gestasyonel hipertansiyon 20. gebelik haftasından sonra en az 6 saat ara ile iki 

veya daha fazla ölçümde sistolik kan basıncının 140 mm/Hg ve üzerinde, 

diyastolik kan basıncının 90 mm/Hg ve üzerinde olan gebelerde tanımlanmıştır 

(99). Preeklampsi bu kriterleri taşıyan ve   24 saatlik idrarda 300 mg üzerinde 

protein atılımı saptanan gebelerde tanımlanmıştır (99).  
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3.2. Yenidoğan Sonuçları 

       Çalışmada primer sonuç olarak LGA doğum, bebekte hipoglisemi gelişimi ve 

makrozomiye bağlı sezaryen endikasyonu varlığına bakılmıştır. Sekonder sonuç 

olarak prematürite, SGA doğum, YDYBÜ yatış gereksinimleri (polisitemi, 

hiperbilirubinemi, solunum sıkıntısı, konjenital malformasyon, asfiksi) 

değerlendirilmiştir.  

       Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığı 90. persentil üzerinde olan bebekler 

LGA, 10. persentil altında olanlar SGA olarak değerlendirilmiştir. Gestasyonel 

yaşa göre doğum ağırlığını değerlendirmek için Fenton 2013 büyüme eğrileri 

kullanılmıştır (100). Postnatal 72 saat içerisinde bebekte plazma glukoz 

seviyesinin 47 mg/dl‘ nin altında olması hipoglisemi olarak tanımlanmıştır. 

Kapiller tüpe alınan kan santrifüj edilerek bakılan venöz hematokrit düzeyinin % 

65 üzerinde olması polisitemi olarak tanımlanmıştır. Gestasyonel haftası 35 ve 

üzerinde olan  bebeklerde hiperbilirubinemi Amerikan Pediatri Akademisi 2004 

rehberine (101),  35 haftanın altındaki bebeklerde Türk Neonatoloji Derneği 2014 

önerisine göre (102) değerlendirilmiştir. En az bir plazma total bilirubin değerinin 

sınırın üzerinde olması ile fototerapi açılması hiperbilirubinemi olarak 

tanımlanmıştır. Sadece gözlemsel amaçlı yatan ve 24 saatten az süre kalan 

bebekler YDYBÜ yatışına dahil edilmemiştir.  

 

3.3. Ġstatistiksel Analiz 

       Verilerin analizi için Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 15.0 

programı kullanılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı ve 

yüzde, sayısal değişkenler için ortalama, standart sapma, minimum, maksimum 

olarak verilmiştir. Sayısal değişkenler normal dağılım koşulunu sağladığında 

bağımsız iki grup karşılaştırmaları Student t test, normal dağılım koşulunu 

sağlamadığında Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin 

gruplar arasındaki oranları Ki Kare Analizi ile test edilmiştir. Belirleyici faktörler 

Lojistik Regresyon Analizi ile incelenmiştir. Kesim değerleri ROC Curve Analizi 

ile belirlenmiştir. İstatistiksel alfa anlamlılık seviyesi p< 0,05 olarak kabul 

edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Maternal Özellikler 

       Çalışmaya Kasım 2017 ile Ekim 2018 tarihleri arasında toplam 354 gebe 

dahil edildi. Çalışmaya katılan gebelerin tanımlayıcı özellikleri Tablo 4‘ te 

özetlenmiş olup ortalama yaş 30, gebelik öncesi VKİ 24,3 (kg/m
2
), gebelikteki 

kilo alımı 14,2 kg olarak saptandı. Katılımcalarda alkol tüketimi görülmezken, 29 

katılımcının gebeliğinde sigara kullanımı mevcuttu. Ortalama sigara kullanımı 5,7 

adet/gün olarak hesaplandı. Ortalama gebelik sayıları (gravida) 1,97, ortalama 

doğum sayıları (parite) 1,63 idi.  

 

Tablo 4. Çalışmaya katılan gebelerin tanımlayıcı özellikleri 

Maternal özellikler Gebe sayıları (%) Ort. ± SS Min-Maks 

YaĢ (yıl) 354 (100) 30,0 ± 5,4 19-42 

Gebelik öncesi VKĠ (kg/m
2
) 354 (100) 24,3 ± 4,4 15-41 

Gebelikteki kilo alımı (kg) 354 (100) 14,2 ± 4,8 1-35 

Sigara  kullanımı (adet/gün) 29 (8,2) 5,7 ± 4,6 2-20 

Alkol kullanımı 0 (0) 0 0 

Gravida 354 (100) 1,97 ± 1,15 1-8 

Parite 354 (100) 1,63 ± 0,77 1-5 

Açlık kan Ģekeri (mg/dL) 354 (100) 75,4 ± 7,6 48-91 

1. saat kan Ģekeri (mg/dL) 354 (100) 121,0 ± 26,9 50-179 

2. saat kan Ģekeri (mg/dL) 354 (100) 100,8 ± 20,4 55-152 

        

 

Gebelerin OGTT‘ deki ortalama açlık plazma glukoz değeri 75,4 mg/dl, 1. 

saat plazma glukoz değeri 121 mg/dl, 2. saat plazma glukoz değeri 100,8 mg/dl 

olarak saptandı (Şekil 1).  
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ġekil 1. Gebelerin OGTT‘ deki plazma glukoz değerleri 

       

  Tablo 5‘ te belirtildiği gibi annelerin 150‘ sinde gebeliğe bağlı veya 

komorbid hastalık mevcut idi. 
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Tablo 5. Annelerde görülen hastalıklar (Gebeliğe bağlı veya komorbid) 

 Sayısı (n) Yüzdesi (%) 

Gestasyonel hipotiroidi 80 22,6 

Üriner sistem enfeksiyonu 38 10,7 

Trombofili 12 3,4 

Epilepsi 3 0,8 

Romatoid artrit 2 0,6 

Çölyak 2 0,6 

Gebelik kolestazı 3 0,8 

Ailevi akdeniz ateşi 2 0,6 

İmmun trombositopenik purpura 2 0,6 

Astım 1 0,3 

Behçet hastalığı 1 0,3 

Hipertiroidi 1 0,3 

Glomerulonefrit 1 0,3 

Trombositopeni 1 0,3 

Trombosit fonksiyon bozukluğu 1 0,3 

Total 150 42,3 

 

4.2.Maternal Sonuçlar 

       Çalışmaya katılan gebelerin 28‘ inde (%7,9) gestasyonel hipertansiyon, 7‘ 

sinde (% 2) ise preeklampsi saptandı. Çalışmadaki 161 (% 45,5) gebe vajinal yol 

(VY) ile doğum yaparken, 193 (% 54,5) gebe sezaryen ile doğum gerçekleştirdi. 

Sezaryen doğumların % 44,5‘ i primer sezaryen, % 35,2‘ si mükerrer, % 20,2‘ si 

elektif olarak gerçekleşti. Sezaryen endikasyonları Tablo 6‘ da belirtilmiştir. 

Primer sezaryen doğum endikasyonları Şekil 2‘ de belirtilmiştir. 
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Tablo 6. Doğum şekli ve sezaryen endikasyonları 

 

 
Sayı (n) Yüzde (%) 

 

Vajinal yol ile doğum 

 

161 

 

45,5 

 

Sezaryen doğum 

 

193 

 

54,5 

 

 Mükerrer 

 

 Elektif 

 

 Primer 

 

68 

 

39 

 

86 

 

 

35,2 

 

20,2 

 

44,5 

 

o Baş pelvis uygunsuzluğu 

 

o Makrozomi 

 

o Makat geliş 

 

o Preeklampsi 

 

o Uzamış eylem 

 

o Fetal distres 

 

o Plasenta dekolmanı 

 

o Polihidramniyoz 

 

o Renal nakil 

 

o Vulvar varis 

 

o Annede kalça çıkığı 

 

o Kondilom (HPV) 

 

o Kord prolapsusu 

 

27 

 

24 

 

8 

 

7 

 

7 

 

6 

 

1 

 

1 

 

1 

 

1 

 

1 

 

1 

 

1 

 

 

13,9 

 

12,4 

 

4,1 

 

3,6 

 

3,6 

 

3,1 

 

0,5 

  

0,5 

 

0,5 

 

0,5 

 

0,5 

 

0,5 

 

0,5 
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ġekil 2. Primer sezaryen doğum endikasyonları, sezaryen doğumlara göre yüzde değerleri  

 

 

       Maternal sonuçların OGTT açlık, 1. saat ve 2. saat plazma glukoz değerlerine 

göre analizinde (Tablo 7); 

 Gestasyonel hipertansiyonu olan annelerin OGTT 1. saat ve 2. saat plazma 

glukoz değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptandı (p=0,005, 

p=0,002). 

 Makrozomiye bağlı sezaryen doğum yapan annelerin OGTT açlık ve 1. saat 

plazma glukoz değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptandı 

(p=0,002, p< 0,001). 
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Tablo 7. Maternal sonuçlar ve plazma glukoz değerleri 

 Gebelik sonuçları 

 

Açlık kan Ģekeri 

 

1. saat kan Ģekeri 

 

2. saat kan Ģekeri 

Ort. SS Median Ort. SS Median Ort. SS Median 

Makrozomiye 

bağlı sezaryen 

 

Yok 74,9 7,6 75 118,6 25,8 117 100,1 19,6 99 

Var 79,3 7,2 78 143,0 27,1 145 107,0 25,7 106 

p 0,002 <0,001 0,120 

Hipertansiyon 

Yok 75,3 7,6 75 119,7 26,4 118 99,9 20,3 99 

Var 76,5 7,9 77 136,3 28,3 143 112,0 17,7 113 

p 0,345 0,005 0,002 

Preeklampsi 

Yok 75,3 7,6 75 120,6 26,6 119 100,6 20,4 99 

Var 76,9 9,4 76 140,3 36,4 148 114,1 19,0 122 

p 0,407 0,110 0,080 

  

4.3.Yenidoğan Özellikleri 

       Çalışmadaki 354 bebeğin 172‘ sinin cinsiyeti (% 48,6) kız, 182‘ sinin (% 

51,4) erkekti. Bebeklerin doğumdaki ortalama gestasyonel haftaları 37,9 olarak 

saptandı. Ortalama doğum ağırlıkları 3254,2 gr, boyları 49,4 cm idi. 

Yenidoğanların tanımlayıcı özellikleri Tablo 8‘ de belirtilmiştir. 

 

 

Tablo 8. Yenidoğanların tanımlayıcı özellikleri 

 

Yenidoğan özellikleri 

 

Bebek sayıları (%) 

 

 

Ort. ± SS 

 

Min - Maks 

Doğumdaki gestasyonel hafta  354 (100) 37,9 ± 1,8 26 - 41 

Doğum ağırlığı (gr)  354 (100) 3254,2 ± 551,3 850 - 4580 

Doğum boyu (cm) 354 (100) 49,4 ± 2,1 36 - 53 

Bebeğin cinsiyeti  

o Erkek    

o Kız                                            

          182 (51,4) 

          172 (48,6) 
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4.4.Yenidoğan Sonuçları 

       Çalışmadaki bebeklerin  92‘ sinde (% 26) gestasyonel yaşa göre doğum 

ağırlığı 90. persentil üzerinde idi. Bebeklerin 53‘ ünde (% 15) hipoglisemi 

saptandı. Çalışmadaki 43 bebek (% 12,1) prematüre (<37 hf) olarak doğdu. 

Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığı 10. persentil altında olan 27 bebek (% 7,6) 

vardı. Bebeklerin 71‘ inde (% 20,1) YDYBÜ ihtiyacı saptandı. Yenidoğan yoğun 

bakım ünitesine yatış nedenleri Tablo 9‘ da belirtilmiştir.  

 

Tablo 9. Yenidoğan yatış endikasyonları 

 

Yoğun bakım ihtiyacı 

 

 

Sayı (n) 

 

Yüzde (%) 

Hiperbilirubinemi 19 5,3 

Prematürite 10 2,8 

Yenidoğanın geçici takipnesi 8 2,3 

Polisitemi 7 2,0 

Sepsis 5 1,4 

Hipoglisemi 5 1,4 

İntrauterin gelişim geriliği 4 1,1 

Respiratuar distres sendromu 4 1,1 

Asfiksi 3 0,8 

Konjenital kalp hastalığı 3 0,8 

Hirschsprung hastalığı 1 0,3 

İmmun hidrops 1 0,3 

Pilor stenozu 1 0,3 

 

       

 Bebeklerin 16‘ sında (% 4,5) polisitemi saptanırken, 7 bebeğe (% 2) 

parsiyel kan değişimi uygulandı. Bebeklerin 33‘ ünde (% 9,3) indirekt 

hiperbilirubinemiye bağlı fototerapi ihtiyacı oluştu. Gestasyonel haftası 26 olan 2 

bebek YDYBÜ izleminde ex oldu.  Primer ve sekonder sonuçlar Şekil 3‘ de 

belirtilmiştir. 
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ġekil 3. Primer ve sekonder yenidoğan sonuçları 

 

       Yenidoğan sonuçlarının OGTT açlık, 1. saat ve 2. saat plazma glukoz 

değerlerine göre analizinde (Tablo 10);  

 LGA olan bebeklerin annelerinin OGTT açlık, 1. saat ve 2. saat plazma glukoz 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptandı (p=0,003, 

p<0,001, p<0,001).   

 Hipoglisemi saptanan bebeklerin annelerinin OGTT 1. saat ve 2. saat  plazma 

glukoz değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptandı (p=0,002, 

p=0,001).    

 Prematür doğan bebeklerin annelerinin OGTT 2. saat plazma glukoz değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptandı (p=0,037). 

 Polisitemi saptanan bebeklerin annelerinin OGTT açlık plazma glukoz 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptandı (p=0,046). 
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Tablo 10. Yenidoğan sonuçları ve plazma glukoz değerleri 

 Yenidoğan sonuçları 

Açlık kan Ģekeri 1. saat kan Ģekeri 2. saat kan Ģekeri 

Ort. SS 
Media

n 
Ort. SS Median Ort. SS Median 

LGA 

Yok 74,8 7,9 74 114,9 23,9 115 98,1 18,9 97 

Var 77,5 7,9 77 138,5 27,4 140,5 108,6 22,6 108 

p 0,003 <0,001 <0,001 

Hipoglisemi 

Yok 75,0 7,7 75 118,8 26,2 117 99,1 20,1 98 

Var 78,0 9,0 76 133,8 27,8 134 110,4 19,7 109 

p 0,059 0,002 0,001 

Yoğun bakım 

ihtiyacı 

Yok 75,6 8,1 75 119,9 26,7 118 100,2 20,6 99 

Var 75,2 7,2 75 125,5 27,6 120 103,2 19,7 100 

p 0,299 0,616 0,991 

Prematürite  

(<37 hf) 

Yok 75,5 7,8 75 120,6 26,4 119 99,8 19,9 99 

Var 75,7 8,8 76 124,5 30,8 119 108,2 22,4 110 

p 0,934 0,568 0,037 

SGA 

Yok 75,4 8,1 75 121,3 27,0 119 100,8 20,6 99 

Var 77,0 6,1 76 118,3 26,6 116 100,8 17,9 99 

p 0,298 0,616 0,991 

Hiperbilirubinemi 

Yok 75,5 8,0 75 120,3 26,9 118 100,6 20,4 99 

Var 75,5 7,4 75 128,1 26,6 125 103,2 20,8 100 

p 0,800 0,161 0,572 

Polisitemi 

Yok 75,3 7,8 75 121,2 26,8 119 100,9 20,7 99 

Var 80,5 9,0 79 116,7 30,2 109,5 99,9 15,0 98 

p 0,046 0,389 0,931 

 

        

Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığı 90. persentil üzerinde doğan, prematür 

doğan, hipoglisemi gelişen ve polisitemi gelişen bebeklerin annelerinin ortalama 

OGTT plazma glukoz değerleri Şekil 4-7‘ de belirtilmiştir. 
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ġekil 4. LGA doğan bebeklerin annelerinin ortalama OGTT plazma glukoz değerleri 

 

 

 

ġekil 5. Prematür doğan bebeklerin annelerinin ortalama OGTT plazma glukoz değerleri 
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ġekil 6. Hipoglisemi gelişen bebeklerin annelerinin ortalama OGTT plazma glukoz değerleri 

 

 

 

 

ġekil 7. Polisitemi gelişen bebeklerin annelerinin ortalama OGTT plazma glukoz değerleri 
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       Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığı 90. persentil üzerinde olan bebeklerin 

annelerinin yaş ve gebelik öncesi VKİ, LGA olmayan bebeklerin annelerine göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptandı (p=0,034, p<0,001).   

Ek olarak LGA olan bebeklerde % 45,6 oranında hipoglisemi geliştiği 

saptandı.  

 

 

Tablo 11. LGA olan ve olmayan bebeklerin annelerinin özellikleri 

Maternal özellikler 
             LGA olmayan                                 LGA p 

Ort. ± SS  Median Ort. ± SS  Median  

Yaş  29,6 ± 5,2 29 31,1 ± 5,6 31,5 0,034 

Gebelik öncesi VKİ        23,5 ± 4,1 23 26,6 ± 4,4 26 <0,001 

Gebelikteki kilo alımı   14,1 ± 4,8 13 14,7 ± 4,6 15 0,151 

Sigara kullanımı (adet/gün)   6,3 ± 5,5 4 4,4 ± 1,6 5 0,944 

Gravida   1,92 ± 1,11 2 2,14 ± 1,24 2 0,119 

Parite   1,60 ± 0,75 1 1,71 ± 0,85 1,5 0,358 

Sigara kullanımı 
Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%)  

19  7,3 10 10,9 0,276 

 

 

       LGA doğum üzerine etkili olabilecek faktörler olan OGTT plazma glukoz 

değerleri, yaş, gebelik öncesi VKİ, gebelikteki kilo alımı, sigara kullanımı, 

gravida, parite, cinsiyet, komorbid hastalık varlığı, hipertansiyon ve preeklampsiyi 

içeren model oluşturularak çok değişkenli lojistik regresyon analizi yapıldı. 

Backward metodu kullanılarak yapılan analiz sonucunda gebelik öncesi VKİ, 

gebelikteki kilo alımı ve OGTT 1. saat plazma glukoz değerinin LGA doğum 

üzerine anlamlı etkisi olduğu saptandı. [OR:1,16 (1,08-1,24); p<0,001,  OR:1,08 

(1,01-1,14); p=0,009, OR:1,03 (1,01-1,04);  p<0,001] (Tablo 12). 
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Tablo 12. LGA doğum için lojistik regresyon analizi  

 

p OR %95 CI 

Enter Metot 

Yaş 0,988 1,000 0,938 1,067 

Gebelik öncesi VKİ 0,000 1,172 1,087 1,264 

Gebelikteki kilo alımı 0,013 1,078 1,016 1,144 

Sigara kulanımı 0,719 1,191 0,461 3,077 

Gravida 0,186 1,247 0,899 1,731 

Parite 0,182 0,684 0,392 1,195 

Maternal komorbid 

durum 
0,581 0,844 0,462 1,542 

Bebeğin cinsiyeti (erkek) 0,015 2,043 1,147 3,639 

Hipertansiyon varlığı 0,889 0,923 0,298 2,859 

Preeklampsi varlığı 0,413 0,413 0,050 3,431 

Açlık kan şekeri 0,901 1,002 0,964 1,043 

1.saat kan şekeri 0,000 1,032 1,018 1,047 

2.saat kan şekeri 0,880 0,999 0,983 1,015 

Backward Metot 

Gebelik öncesi VKİ <0,001 1,163 1,086 1,246 

Gebelikteki kilo alımı 0,009 1,081 1,019 1,145 

1.saat kan şekeri <0,001 1,031 1,019 1,042 

 

        

OGTT sonuçlarına göre LGA riskini öngörmede tanısal değeri olabilecek 

plazma glukoz değerleri ROC analizi ile değerlendirildi. Buna göre ROC 

analizinde OGTT‘ de, LGA riskinin artığı eşik plazma glukoz değerleri; 

 Açlık plazma glukoz değeri için % 57 sensitivite, % 56 spesifite ile 75,5 mg/dl  

 1. saat plazma glukoz değeri için% 70 sensitivite, % 68 spesifite ile 126,5 

mg/dl 

 2. saat plazma glukoz değeri için % 59 sensitivite, % 59 spesifite ile 100,5 

mg/dl 

olarak saptandı (Şekil 8). 
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Açlık kan şekeri: AUC:0,604 (%95 CI 0,536-0,672) 

1.saat kan şekeri: AUC:0,737 (%95 CI 0,674-0,799) 

2.saat kan şekeri: AUC:0,627 (%95 CI 0,557-0,697) 

 

ġekil 8. Plazma glukoz değerlerinin LGA riski için çizildiği ROC eğrisi  

 

 

       Hipoglisemi gelişen bebeklerin annelerinin gebelik öncesi VKİ, hipoglisemi 

gelişmeyen bebeklerin annelerine göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

saptandı (p=0,02) (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Hipoglisemi gelişen ve gelişmeyen bebeklerin annelerinin özellikleri 

Maternal özellikler 

Hipoglisemi geliĢmeyen Hipoglisemi geliĢen 

p 
Ort. ± SS  Median Ort. ± SS  Median 

Yaş  29,9 ± 5,3 30 30,3 ± 5,7 30 0,863 

Gebelik öncesi VKİ  24,1 ± 4,3 24 25,5 ± 4,4 25 0,020 

Gebelikteki kilo alımı   14,2 ± 4,7 14 14,4 ± 4,9 14 0,753 

Sigara kullanımı (adet/gün)   5,8 ± 5,0 4 5,0 ± 1,9 5 0,538 

Gravida   1,92 ± 1,10 2 2,11 ± 1,42 2 0,714 

Parite   1,63 ± 0,79 1 1,58 ± 0,69 1 0,851 

Sigara kullanımı 
Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%)  

19  7,3 10 10,9 0,276 
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       Bebekte hipoglisemi gelişimi üzerine etkili olabilecek faktörler olan OGTT 

plazma glukoz değerleri, yaş, gebelik öncesi VKİ, gebelikteki kilo alımı, sigara 

kullanımı, gravida, parite, komorbid hastalık varlığı, hipertansiyon ve 

preeklampsiyi içeren model oluşturularak çok değişkenli lojistik regresyon analizi 

yapıldı. Backward metodu kullanılarak yapılan analiz sonucunda OGTT 1. saat 

plazma glukoz değerinin hipoglisemi gelişimi üzerine anlamlı etkisi olduğu 

saptandı. [OR:1,02 (1,00-1,03); p<0,001] (Tablo 14). 

 

 

Tablo 14. Hipoglisemi gelişimi için lojistik regresyon analizi 

 P OR %95 CI 

 

 

 

 

 

 

Enter Metot 

Yaş 0,707 0,987 0,919 1,059 

Gebelik öncesi VKİ 0,219 1,052 0,970 1,140 

Gebelikteki kilo alımı 0,437 1,027 0,961 1,097 

Sigara kullanımı 0,856 1,104 0,377 3,231 

Gravida 0,053 1,400 0,996 1,969 

Parite 0,058 0,553 0,300 1,020 

Maternal komorbid durum 0,249 0,661 0,327 1,336 

Hipertansiyon varlığı 0,880 1,097 0,332 3,623 

Preeklampsi varlığı 0,491 0,424 0,037 4,859 

Açlık kan şekeri 0,360 1,020 0,977 1,065 

1. saat kan şekeri 0,080 1,014 0,998 1,029 

2. saat kan şekeri 0,212 1,012 0,993 1,030 

 

Backward Metot 
Gravida 0,079 1,323 0,968 1,808 

Parite 0,085 0,626 0,368 1,066 

1. saat kan şekeri <0,001 1,021 1,009 1,033 

 

 

       OGTT sonuçlarına göre bebekte hipoglisemi gelişme riskini öngörmede 

tanısal değeri olabilecek plazma glukoz değerleri ROC analizi ile değerlendirildi. 

Buna göre ROC analizinde OGTT‘ de, bebekte hipoglisemi gelişme riskinin artığı 

eşik plazma glukoz değerleri; 

 Açlık plazma glukoz değeri için % 52 sensitivite, % 53 spesifite ile 75,5 mg/dl  

 1. saat plazma glukoz değeri için% 62 sensitivite, % 61 spesifite ile 125,5 

mg/dl 
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 2. saat plazma glukoz değeri için % 64 sensitivite, % 60 spesifite ile 102,5 

mg/dl 

olarak saptandı (Şekil 9). 

 

 

Açlık plazma glukozu: AUC:0,578 (%95 CI 0,494-0,662) 

1. saat plazma glukozu: AUC:0,648 (%95 CI 0,565-0,731)  

2. saat plazma glukozu: AUC:0,641 (%95 CI 0,577-0,732) 

 

ġekil 9. Plazma glukoz değerlerinin hipoglisemi riski için çizildiği ROC eğrisi  

 

       

 Bebeğin prematür doğması üzerine etkili olabilecek faktörler olan OGTT 

plazma glukoz değerleri, yaş, gebelik öncesi VKİ, gebelikteki kilo alımı, sigara 

kullanımı, gravida, parite, komorbid hastalık varlığı, hipertansiyon, preeklampsi 

ve prenatal üriner sistem enfeksiyonunu içeren model oluşturularak çok değişkenli 

lojistik regresyon analizi yapıldı. Backward metodu kullanılarak yapılan analiz 

sonucuna göre preeklampsi varlığı ve OGTT 2. saat plazma glukoz değerinin 

prematür doğum üzerine anlamlı etkisi olduğu saptandı. [OR:5,27 (1,06-26,1); 

p=0,042,  OR:1,01 (1,00-1,03); p=0,027] (Tablo 15). 
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Tablo 15. Prematürite gelişimi için lojistik regresyon analizi 

    

p 

 

OR 

 

%95 CI 

 

 

 

 

 

 

 

 

Enter Metot 

Yaş 0,921 1,004 0,931 1,082 

Gebelik öncesi VKİ 0,838 0,991 0,908 1,081 

Gebelikteki kilo alımı 0,893 0,995 0,922 1,073 

Sigara 0,944 1,048 0,288 3,810 

Gravida 0,869 1,034 0,699 1,529 

Parite 0,665 0,867 0,454 1,655 

Maternal komorbid hastalık 0,708 0,869 0,418 1,808 

Hipertansiyon 0,325 1,790 0,562 5,702 

Preeklampsi 0,227 3,306 0,475 22,992 

Prenatal üriner sistem enfeksiyonu 0,099 0,180 0,023 1,382 

Açlık kan şekeri 0,783 0,994 0,949 1,040 

1.saat kan şekeri 0,553 0,995 0,979 1,011 

2.saat kan şekeri 0,033 1,023 1,002 1,044 

 

Backward Metot 
Preeklampsi 0,042 5,275 1,065 26,128 

Prenatal üriner sistem enfeksiyonu 0,095 0,176 0,023 1,353 

2.saat kan şekeri 0,027 1,018 1,002 1,034 

 

        

 

OGTT sonuçlarına göre bebeğin prematür doğma riskini öngörmede tanısal 

değeri olabilecek plazma glukoz değerleri ROC analizi ile değerlendirildi. Buna 

göre ROC analizinde OGTT‘ de, prematürite gelişme riskinin artığı eşik plazma 

glukoz değerleri; 

 Açlık plazma glukoz değeri için % 55 sensitivite, % 54 spesifite ile 75,5 mg/dl  

 1. saat plazma glukoz değeri için% 51 sensitivite, % 49 spesifite ile 118,5 

mg/dl 

 2. saat plazma glukoz değeri için % 58 sensitivite, % 52 spesifite ile 99,5 

mg/dl 

olarak saptandı (Şekil 10). 
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Açlık plazma glukozu: AUC:0,496 (%95 CI 0,399-0,593) 

1. saat plazma glukozu: AUC:0,527 (%95 CI 0,426-0,628)  

2. saat plazma glukozu: AUC:0,598 (%95 CI 0,502-0,694) 

 

ġekil 10. Plazma glukoz değerlerinin prematürite riski için çizildiği ROC eğrisi 

 

      

Bebekte polisitemi gelişimi üzerine etkili olabilecek faktörler olan OGTT 

plazma glukoz değerleri, yaş, gebelik öncesi VKİ, gebelikteki kilo alımı, sigara 

kullanımı, gravida, parite, komorbid hastalık varlığı, hipertansiyon ve 

preeklampsiyi içeren model oluşturularak çok değişkenli lojistik regresyon analizi 

yapıldı. Backward metodu kullanılarak yapılan analiz sonucunda açlık plazma 

glukoz değerinin polisitemi gelişimi üzerine anlamlı etkisi olduğu saptandı. [OR: 

1,08 (1,01-1,16); p=0,018] (Tablo 16). 
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Tablo 16. Polisitemi gelişimi için lojistik regresyon analizi 

   p OR %95 CI 

 

 

 

 

 

 

 

Enter Metot 

Yaş 0,137 0,906 0,795 1,032 

Gebelik öncesi VKİ 0,057 0,864 0,743 1,005 

Gebelikteki kilo alımı 0,230 0,925 0,815 1,050 

Sigara 0,403 2,016 0,390 10,408 

Gravida 0,537 0,709 0,239 2,109 

Parite 0,518 1,590 0,390 6,474 

Maternal komorbid hastalık 0,312 0,497 0,128 1,927 

Hipertansiyon 0,548 1,959 0,219 17,559 

Preeklampsi 0,400 3,909 0,163 93,642 

Açlık kan şekeri 0,005 1,124 1,036 1,220 

1.saat kan şekeri 0,628 0,994 0,971 1,018 

2.saat kan şekeri 0,993 1,000 0,966 1,035 

 

Backward Metot 

 

 

Açlık kan şekeri 0,018 1,088 1,015 1,167 

 

       

 OGTT sonuçlarına göre bebekte polisitemi gelişme riskini öngörmede tanısal 

değeri olabilecek plazma glukoz değerleri ROC analizi ile değerlendirildi. Buna 

göre ROC analizinde OGTT‘ de, bebekte polisitemi gelişme riskinin artığı eşik 

plazma glukoz değerleri; 

 Açlık plazma glukoz değeri için % 62 sensitivite, % 53 spesifite ile 75,5 mg/dl  

 1. saat plazma glukoz değeri için% 50 sensitivite, % 45 spesifite ile 116,5 

mg/dl 

 2. saat plazma glukoz değeri için % 50 sensitivite, % 50 spesifite ile 99,5 

mg/dl 

olarak saptandı (Şekil 11). 
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Açlık plazma glukozu AUC:0,648 (%95 CI 0,509-0,786) 

1. saat plazma glukozu AUC:0,436 (%95 CI 0,282-0,591)  

                   2. saat plazma glukozu AUC:0,494 (%95 CI 0,373-0,614) 

 

ġekil 11. Plazma glukoz değerlerinin polisitemi riski için çizildiği ROC eğrisi  
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5. TARTIġMA 

İnsülin direncine ikincil oluşan maternal hipergliseminin fetal 

hiperglisemiye ve hiperinsülinemiye neden olduğu ilk olarak 1952 yılında Jorgen 

Pedersen tarafından öne sürülmüştür (103). Bu hipotez maternal hipergliseminin 

neden olduğu olumsuz sonuçların patofizyolojisini anlamak için temel 

oluşturmuştur. Zaman içerisinde birçok dernek ve organizasyon gebelerdeki 

hiperglisemiyi tanımlamak ve olumsuz sonuçlarını azaltmaya yönelik farklı 

tarama yöntemleri ve eşik değerler önermiştir. Bu yöntem ve eşik değerler 

arasında bir standart bulunmamakta ve farklı ülkelerde farklı kriterler kullanılarak 

GDM tanısı konmaktadır (8). Son yıllarda yapılan çalışmalar GDM tanı 

kriterlerini karşılamayan hipergliseminin önemli oranda gebe grubunu etkilediğini 

ve GDM‘ ye benzer şekilde olumsuz yenidoğan sonuçlarıyla ilişkili olduğunu 

göstermiştir (8). 

Çalışmamızda IADPSG 2010 önerileri ile (71) GDM tanısı almayan 

gebelerin OGTT açlık, 1. saat ve 2. saat plazma glukoz seviyeleri ile yenidoğan 

komplikasyonları arasındaki ilişki araştırılmıştır. Komplikasyonlardan primer 

olarak LGA doğum, bebekte hipoglisemi gelişimi ve makrozomiye bağlı sezaryen 

endikasyonuna bakılmıştır. 

Çalışmamızda LGA olan bebeklerin annelerinin OGTT açlık, 1. saat ve 2. 

saat plazma glukoz değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

saptanmıştır.  LGA‘ ya neden olabilecek risk faktörleri ile oluşturulan modelin 

regresyon analizinde OGTT 1. saat plazma glukoz değerinin LGA üzerine anlamlı 

etkisi olduğu görülmüştür.  HAPO çalışmasında yükselen glisemik kategoriler ile 

LGA sıklığındaki artış arasında sürekli ve anlamlı ilişki bulunmuştur. Çalışmada 

OGTT plazma glukoz seviyelerinin sürekli değişken olarak analizinde yükselen 

açlık, 1. saat ve 2. saat plazma glukoz değerlerinin her biri LGA riskini artırırken, 

bu risk en fazla 1. saat plazma glukoz değeri için saptanmıştır. Ek olarak plazma 

glukoz seviyesindeki yükselmeyle riski en fazla artan yenidoğan komplikasyonu 

LGA olarak tespit edilmiştir (1). 

Prabhu ve ark. (104) 2017 yılında 75 gr OGTT ile GDM tanısı almayan 

gebelerde yaptığı çalışmada OGTT 2. saat plazma glukoz değeri 120-139 arasında 
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olan 142 gebeden oluşan vaka grubu ile 2. saat plazma glukoz değeri 120‘ nin 

altında olan 827 kişilik kontrol grubunu karşılaştırmıştır. Çalışmada GDM tanısı 

almamış hiperglisemik gebe grubunda LGA sayıları istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek saptanmıştır. 2016 yılında yayınlanan 14 çalışmadan oluşan bir 

meta-analizde GDM tanısı almamış gebelerde bozulmuş glukoz toleransı LGA 

doğum için bağımsız risk faktörü olarak gösterilmiştir (105). 

Çalışmamızda LGA bebeklerin annelerinin karakteristik özelikleri 

incelendiğinde ortalama gebelik öncesi VKİ 26,6 kg/m
2 

olarak bulunmuş ve LGA 

olmayan bebeklerin annelerine göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

saptanmıştır. LGA‘ nın risk faktörleriyle birlikte değerlendirildiği çok değişkenli 

regresyon analizinde gebelik öncesi VKİ‘ nin LGA doğum üzerine anlamlı etkisi 

olduğu görülmüştür. GDM tanısı almayan gebelerde makrozominin risk 

faktörlerinin incelendiği bir çalışmada, yapılan regresyon analizinde LGA ile en 

güçlü ilişkide olan risk faktörleri gebelik öncesi VKİ ve gebelikteki kilo alımı 

olarak saptanmıştır. Ek olarak gebelik öncesi VKİ‘ nin 25 kg/m
2
‘ nin üzerine 

çıkmasıyla fetal makrozomi riskinin başladığı belirtilmiştir (106). Başka bir 

çalışma gebelik öncesinde yüksek kilolu ve obez olan gebelerin, normal VKİ 

(18,5-24,9 kg/m
2
)‘ ye sahip olan gebelere göre 1,5–2,3 kat daha fazla fetal 

makrozomi riskine sahip olduğunu göstermiştir (107). Gebelik öncesi VKİ yüksek 

olan annelerin GDM tanısı almasa bile bebeklerinde makrozomi gelişme riski 

artmaktadır (108). Bunun nedeni artmış plasental perfüzyonla birlikte artan insülin 

direncine bağlı oluşan hiperglisemidir (109). Green ve ark.‘ nın (110) yaptığı 

çalışmada diyabet tanısı almayan gebelerde artan gebelik öncesi VKİ ile 50 gr 

tarama testinde plazma glukoz değerlerinin yükseldiği gösterilmiştir. 

Çalışmamızda LGA olan bebeklerin annelerinin gebelikteki ortalama kilo 

alımı ile LGA olmayan bebeklerin annelerinin ortalama kilo alımı arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. Fakat LGA‘ nın risk faktörleriyle birlikte 

değerlendirildiği çok değişkenli regresyon analizinde gebelikteki kilo alımının 

LGA üzerine anlamlı etkisi olduğu görülmüştür. Han ve ark. (111) yaptığı 

çalışmada gebelikteki fazla kilo alımının (=0,5 kg/hafta) makrozomi riskini 

artırdığını göstermiştir. Amerikan Tıp Enstitüsü (IOM) dünya sağlık örgütünün 

obezite sınıflamasını temel alarak farklı gebelik öncesi VKİ düzeylerine göre kilo 



45 

 

alımını düzenleyen bir öneri kılavuzu yayınlamıştır (112). Buna göre gebelikteki 

ideal kilo alımı, düşük kilolu olanlar  için 12,7-18,1 kg, normal kilolu olanlar için 

11,3-15,9 kg, fazla kilolu olanlar için 6,8-11,3 kg, obez olanlar için 5,0-9,1 kg 

olarak önerilmiştir. Gestasyonel diyabet tanısı almamış 45,245 gebenin 

incelendiği çalışmada IOM önerisinin üstünde kilo alımı olan gebelerde fetal 

makrozomi görülme riski, önerilere uygun şekilde kilo alımı olan gruba göre 3 kat 

yüksek saptanmıştır (113). 

Çalışmamızda LGA bebeklerin annelerinin yaş ortalaması 31,1 olarak 

bulunmuş ve LGA olmayan bebeklerin annelerine göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek saptanmıştır. Usta ve ark.‘ nın (106) yaptığı çalışmada GDM tanısı 

almamış gebelerde 30 yaş üzerinde fetal makrozomi riskinin 30 yaş altına göre 1,5 

kat artmış olduğu tespit edilmiştir. Ülkemizde 2001 yılında yapılan başka bir 

çalışmada, maternal yaş ile yenidoğanın antropometrik ölçümleri arasında 

korelasyon olduğu ve 35 yaş üstü gebelerin bebeklerinde makrozomi riskinin 3 

kat artmış olduğu gösterilmiştir (114). 

Çalışmamızda OGTT sonuçlarına göre bebeğin LGA olma riskini öngören 

eşik plazma glukoz değerini belirlemeye yönelik yapılan ROC analizinde, en 

yüksek sensitivite ve spesifite OGTT 1. saat plazma glukoz değeri için 

saptanmıştır. Açlık ve 2. saat plazma glukozu için daha düşük sensitivite ve 

spesifitede değerler elde edilmiştir. Dodd ve ark. (9) yaptığı çalışmada 50 gr 

tarama 1. saat, 75 gr OGTT açlık ve 2. saat plazma glukoz değerlerinin 

komplikasyonları öngörmedeki tanısal önemini değerlendirmek için ROC analizi 

yapmıştır. Makrozomi riski için, GDM tanısında kullanılan eşik değerler dahil 

olmak üzere üç grupta da plazma glukoz değerlerinde düşük sensitivite elde 

edilmiştir. 

Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığının 90. persentil üzerinde olması kısa 

ve uzun dönemde istenmeyen etkilere neden olmaktadır. Kısa dönemde LGA 

bebekler doğum travması ve perinatal asfiksi açısından artmış risk altındadır. 

Uzun dönemde LGA doğan bebeklerde metabolik sendrom gelişme riski artmıştır 

(5, 115). Metabolik sendrom gelişen çocuklarda da ortalama 25-30 yaş arasında 

tip 2 diyabet gelişmesi beklenmektedir (116). Bu problemler kuşaklar arası artarak 

devam etmekte (67) ve kısır döngü haline gelerek toplum sağlığı sorunu olarak 
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karşımıza çıkmaktadır. Yapılan birçok çalışmada GDM tanısı almamış gebelerde 

plazma glukoz düzeyi kontrolünü sağlamaya yönelik yaklaşımlarla LGA doğum 

sıklığının azaltılabileceği gösterilmiştir (8, 89, 117). 

Çalışmamızda hipoglisemi gelişen bebeklerin annelerinin OGTT 1. saat ve 

2. saat plazma glukoz değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

saptanmıştır. Bebekte hipoglisemi gelişimine risk yaratacak faktörler ile 

oluşturulan modelin regresyon analizinde ise OGTT 1. saat plazma glukoz 

değerinin hipoglisemi gelişimi üzerine anlamlı etkisi olduğu görülmüştür. HAPO 

çalışmasında klinik hipoglisemi gelişimi ile yükselen glisemik kategoriler 

arasında diğer primer sonuçlara oranla daha zayıf ilişki saptanmıştır. OGTT 

plazma glukoz değerlerinin sürekli değişken olarak analizinde yükselen 1. saat 

plazma glukoz değerleri anlamlı iken, açlık ve 2. saat plazma glukoz değerleri 

anlamlı bulunmamıştır (1). Dodd ve ark.‘ nın (9) tarama testi olarak iki basamaklı 

yaklaşımı temel alarak 16,975 gebenin maternal ve yenidoğan sonuçlarını 

inceledikleri çalışmada, gebeler 50 gr tarama testi takibinde 75 gr OGTT açlık ve 

2. saat plazma glukoz değerlerine göre kategorize edilmiştir. Hipoglisemi gelişen 

bebek sayısı her üç grupta da yükselen plazma glukoz değerleri ile istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde artmıştır. 

Çalışmamızda hipoglisemi gelişen bebeklerin annelerinin karakteristik 

özellikleri incelendiğinde, ortalama gebelik öncesi VKİ 25,5 kg/m
2 

olarak 

bulunmuş ve hipoglisemi gelişmeyen bebeklerin annelerine göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. GDM tanısı alan 2,092 gebe ile 2012 

yılında yapılan bir çalışmada benzer şekilde hipoglisemi gelişen bebeklerin 

annelerinin gebelik öncesi VKİ anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. Yapılan 

regresyon analizinde gebelik öncesi VKİ‘ nin 25 kg/m
2
 üzerinde olması neonatal 

hipoglisemi gelişimi için bağımsız risk faktörü olarak gösterilmiştir (118). 

Çalışmamızda OGTT sonuçlarına göre bebekte hipoglisemi gelişme riskini 

öngören eşik plazma glukoz değerini belirlemeye yönelik yapılan ROC analizinde 

OGTT 1. ve 2. saat plazma glukoz değerinde, açlık plazma glukoz değerine göre 

daha yüksek sensitivite ve spesifite saptanmıştır. Dodd ve ark.‘ nın (9) yaptığı 

çalışmada bebekte hipoglisemi gelişme riskini öngörmek için yapılan ROC 

analizinde, bakılan plazma glukoz değerlerinde düşük sensitivite elde edilmiştir. 
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Çalışmamızda LGA bebeklerin % 45,6‘ sında hipoglisemi geliştiği 

görülmüştür. LGA bebekler doğumdan sonra devam eden fetal hiperinsülinemiye 

bağlı olarak hipoglisemi açısından artmış risk altındadır (119). Risk gruplarında 

hipoglisemi sıklığının değerlendirildiği bir çalışmada doğum haftası 35 üzerinde 

olan 514 bebek değerlendirilmiştir. Çalışmada DAB olmayıp LGA olan 

bebeklerde hipoglisemi gelişme oranı % 42,6 olarak saptanmıştır (120). 

Yenidoğan döneminde hipoglisemi sık görülen bir sorundur ve nörolojik 

etkilenmeye yol açabilmektedir (46). Nörolojik etkilenmeden sorumlu hipoglisemi 

sınırı nöronal alternatif enerji kaynaklarının varlığı bakımından belirsizdir (121). 

Bu yüzden hipogliseminin tanımı tartışmalı olsa da, kliniklerde genel olarak 

tedavi için 47 mg/dl eşik değeri kullanılmaktadır (122). Yenidoğan 

hipoglisemisinin sıklığı ileri anne yaşı, artan gebelik öncesi VKİ ve diyabet sıklığı 

nedeniyle giderek artmaktadır (120). Annede diyabet tanısı olmasa bile LGA 

bebekler fazla olan insülinin etkisinden dolayı hipoglisemi açısından artmış risk 

altındadır. Hiperinsülinemik hipogliseminin olumsuz nörolojik etkileri, keton ve 

laktat gibi alternatif enerji kaynaklarının yüksekliği ile birliktelik gösteren 

hipoglisemiden daha fazla olabilir (121).  Bundan dolayı LGA doğan bebekler 

hipoglisemi yönünden mutlaka yakın takip altında olmalıdır. LGA bebekler için 

önerilen takip süresi plazma glukoz değeri 47 mg/dl‘ nin altına düşmez ise 12 

saattir (123). Fakat bu süre merkezler ve klinisyenler arasında farklılık 

göstermektedir (122). 

Çalışmamızda makrozomiye bağlı sezaryen ile doğum yapan annelerin 

OGTT açlık ve 1. saat plazma glukoz değerleri makrozomiye bağlı sezaryen ile 

doğum yapmayan anne grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

saptanmıştır. HAPO çalışmasında yükselen glisemik kategoriler ile primer 

sezaryen oranındaki artış arasında diğer primer sonuçlara benzer şekilde sürekli ve 

kademeli ilişki saptanmıştır. Çalışmada en düşük glisemik kategorideki annelerde 

primer sezaryen oranı % 13,3 iken, en yüksek kategorideki annelerde % 27,9 

olarak saptanmıştır (1). Stamilio ve ark.‘ nın (11) yaptığı çalışmada iki basamaklı 

yaklaşımda 50 gr tarama testinde eşik değeri geçip OGTT‘ de GDM tanısı 

almamış gebelerin sezaryen oranı, 50 gr tarama testinde eşik değerin altında kalan 

gebelere göre anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. 
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Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığı 90. persentil üzerinde olan bebekler 

vajinal yol ile doğumda artmış asfiksi ve doğum yaralanması riski altında 

oldukları için bu bebeklerde sezaryen doğum tercih edilmektedir. Sezaryen 

sıklığının artması solunum sorunları ve YDYBÜ yatış oranlarını artırmaktadır 

(124). 

Çalışmamızda prematüre bebeklerin annelerinin 2. saat plazma glukoz 

değerleri prematüre olmayan bebeklerin annelerine göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. Prematüritenin risk faktörleriyle olan çok 

değişkenli regresyon analizinde 2. saat plazma glukoz değerinin prematür doğum 

üzerine anlamlı etkisi olduğu görülmüştür. Jensen ve ark.‘ nın (125) GDM tanısı 

almamış 2,885 gebe ile yaptıkları çalışmada, spontan preterm doğum ile 75 gr 

OGTT 2. saat kan şekeri arasında anlamlı lineer ilişki saptanmıştır. HAPO 

çalışmasında 1. saat ve 2. saat plazma glukoz seviyelerindeki yükselme ile 

prematür doğum arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (1). Prabhu ve ark.‘ nın (104) 

yaptığı çalışmada ise 75 gr OGTT 2. saat plazma glukoz değerine göre GDM 

tanısı almamış hiperglisemik anne bebekleri ile normoglisemik anne bebekleri 

arasında prematür doğum açısından anlamlı fark saptanmamıştır. 

Çalışmamızda prematürite riskini öngörmede tanısal değeri olabilecek eşik 

değeri belirlemeye yönelik yapılan ROC analizinde OGTT plazma glukoz 

değerleri için düşük sensitivite ve spesifitede değerler elde edilmiştir. 

Çalışmamızda polisitemi saptanan bebeklerin annelerinin açlık plazma 

glukoz değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. 

Polisiteminin risk faktörleriyle yapılan çok değişkenli regresyon analizinde açlık 

plazma glukoz değerinin polisitemi üzerine anlamlı etkisi olduğu görülmüştür. 

New York‘ ta 125 gebenin üç grupta [OGTT‘si normal olan, tek anormal değerli 

OGTT ve GDM tanılı (NDDG kriterlerine göre)] yapılan karşılaştırmalı kontrol 

çalışmasında, polisitemiyi de içeren metabolik komplikasyon riski tek anormal 

değerli grupta diğer iki gruba göre anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (90). 

Polisitemik bebekler RDS, hiperbilirubinemi, hipoglisemi ve tromboz açısından 

artmış risk altındadır. Bundan dolayı polisitemi YDYBÜ‘ ye yatış 

endikasyonunun ve neonatal morbiditenin önemli bir nedeni olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Yapılan bir çalışmada polisitemi YDYBÜ yatışlarında % 14,5 



49 

 

oranında tespit edilmiştir (126). Çalışmamızda 16 bebekte polisitemi saptanmış, 7 

bebek parsiyel kan değişimi yapılmak üzere YDYBÜ‘ ye yatırılmıştır.  Bu durum 

yatış endikasyonlarının % 9,8‘ ini oluşturmuştur. Polisitemi riskini öngörmede 

tanısal değeri olabilecek eşik değeri belirlemeye yönelik yapılan ROC analizinde 

düşük sensitivite ve spesifitede değerler elde edilmiştir. 

Çalışmamızda YDYBÜ‘ ye yatışı olan ve hiperbilirubinemi gelişen 

bebeklerin annelerinin ortalama plazma glukoz değerlerinde anlamlı fark 

saptanmamıştır. HAPO çalışmasında her iki sonuç için de OGTT 1. ve 2. saat 

plazma glukoz değerlerinin yüksekliği arasında sürekli ilişki tespit edilmiştir (1). 

Prabhu ve ark.‘ nın (104) yaptığı çalışmada hiperglisemik anne bebeklerinde 

tedavi edilen hiperbilirubinemi sıklığı açısından anlamlı fark görülmemişken, Rey 

ve ark. (127) GDM tanısı almamış fakat 50 gr tarama testinde eşik değeri aşmış 

olan gebelerin bebeklerinde hiperbilirubinemi sıklığının artmış olduğunu 

göstermiştir. Avustralya‘da 1,736 gebe ile yapılan bir çalışmada sınırda 

hiperglisemisi olan gebelerin bebeklerinin kontrol grubuna göre 2 kattan daha 

fazla YDYBÜ yatış riskine sahip olduğu saptanmıştır. Bunun nedeni olarak 

sınırda hiperglisemik gruptaki gebelerin bebeklerinde artmış oranda asfiksi ve 

preterm doğum olması gösterilmiştir (10). 

Çalışmamızda SGA doğan ve doğmayan bebeklerin annelerinin OGTT 

plazma glukoz değerlerine bakıldığında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 

Literatürde SGA ile GDM tanı kriterlerini karşılamayan maternal hiperglisemiyi 

değerlendiren çalışmalar mevcut olmakla birlikte (128) anlamlı fark saptanan 

çalışma bulunamamıştır. 

Sonuç olarak; mevcut tanı kriterleri ile GDM tanısı almayan gebelerde 

yüksek plazma glukoz düzeylerinin yenidoğan komplikasyonlarını önemli oranda 

artırdığı, birçok çalışmada gösterilmiştir. Çalışmamızda IADPSG kriterleri ile 

GDM tanısı almayan gebelerin hiperglisemi ilişkili yenidoğan komplikasyonları 

incelendiğinde; LGA olan, hipoglisemi, polisitemi gelişen ve prematür doğan 

bebeklerin annelerinin OGTT plazma glukoz değerleri anlamlı şekilde yüksek 

saptanmıştır. Yapılan çok değişkenli regresyon analizlerinde plazma glukoz 

değerlerinin komplikasyonlar üzerinde anlamlı etkisi olduğu görülmüştür. Ek 

olarak artmış gebelik öncesi VKİ ve gebelikteki kilo alımı ile LGA sıklığı 
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arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Farklı tarama şekli ve kriterler ile eşik değeri 

aşarak GDM tanısı alan gebelerin uygun yaşam önerileri, diyet ve gerekirse ilaç 

tedavisi ile maternal ve yenidoğan komplikasyon riski azaltılabilirken, eşik değeri 

aşmadığı için tanı konamayan hiperglisemik gebeler artmış gebelik ve yenidoğan 

komplikasyon riski altında kalmaktadır. GDM tanısı almayan gebelerde tedaviyle 

komplikasyon sıklığının değerlendirildiği az sayıda çalışmada sadece diyet önerisi 

ile LGA sıklığının azaltılabileceği gösterilmiştir (8, 128). Gebelik öncesi normal 

kiloda olmak, gebelik süresince uygun kilo alımı ve kan şekerini düşürmeye 

yönelik önlemlerle GDM tanısı almayan hiperglisemik gebelerin ve bebeklerinin 

komplikasyon riski azaltılabilir. Bunun için komplikasyonların riskini öngörmede 

tanısal değeri olabilecek plazma glukoz değerini belirlemek önemli bir nokta 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Çalışmamızda bununla ilgili literatüre paralel olarak 

yüksek sensitivite ve spesifitede değerler elde edilememiştir. Buna rağmen 

yapılan az sayıdaki çalışma ümit vadetmiş ve bu konuda yol gösterici olmuştur. 

Daha kesin sonuçlar için komplikasyonların risk faktörlerinin de birlikte 

değerlendirildiği analizler ve geniş çapta çalışmalar yapılmasına ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmamıza 354 gebe ve bebekleri dahil edilmiştir. 

2. Çalışmadaki gebelerin 28‘ inde gestasyonel hipertansiyon, 7‘ sinde 

preeklampsi saptanmıştır. 193 gebe sezaryen ile doğum yaparken, sezaryen 

doğumların 86‘ sı primer sezaryen olarak, 24‘ ü makrozomiye bağlı olarak 

gerçekleşmiştir (Tablo 6). 

3. Makrozomiye bağlı sezaryen doğum yapan annelerin OGTT açlık ve 1. saat 

plazma glukoz değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

saptanmıştır (Tablo 7).  

4. Yenidoğanların 92‘ si LGA, 43‘ ü prematüre, 27‘ si SGA olarak doğmuştur. 

53 bebekte hipoglisemi, 71 bebekte YDYBÜ ihtiyacı, 16 bebekte polisitemi 

saptanmıştır. 33 bebekte indirekt hiperbilirubinemiye bağlı fototerapi ihtiyacı 

oluşmuştur (Şekil 3). 

5. Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığı 90. persentil üzerinde olan bebeklerin 

annelerinin OGTT açlık, 1. saat ve 2. saat plazma glukoz değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (Tablo 10).  

6. Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığı 90. persentil üzerinde olan bebeklerin 

annelerinin yaĢ ve gebelik öncesi VKĠ, LGA olmayan bebeklerin annelerine 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (Tablo 11). 

7. Gestasyonel yaşa göre doğum ağırlığının 90. persentil üzerinde olmasına etki 

edebilecek faktörlerle yapılan çok değişkenli lojistik regresyon analizinde 

gebelik öncesi VKĠ, gebelikteki kilo alımı ve OGTT 1. saat plazma glukoz 

değerinin LGA üzerine etkisi olduğu saptanmıştır (Tablo 12).   

8. LGA riskini öngörmede tanısal değeri olabilecek plazma glukoz değerlerini 

belirlemeye yönelik yapılan ROC analizinde OGTT 1. saat plazma glukoz 

değeri, açlık ve 2. saate göre daha yüksek sensitivite ve spesifitede 

saptanmıştır (Şekil 8).  

9. Hipoglisemi saptanan bebeklerin annelerinin OGTT 1. saat ve 2. saat plazma 

glukoz değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır 

(Tablo 10). 
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10. Hipoglisemi gelişen bebeklerin annelerinin gebelik öncesi VKĠ, hipoglisemi 

gelişmeyen bebeklerin annelerine göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek saptanmıştır (Tablo 13). 

11. Bebekte hipoglisemi gelişimi üzerine etkili olabilecek faktörlerle yapılan çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde OGTT 1. saat plazma glukoz 

değerinin hipoglisemi gelişimi üzerine anlamlı etkisi olduğu saptanmıştır 

(Tablo 14). 

12. Bebekte hipoglisemi gelişme riskini öngörmede tanısal değeri olabilecek 

plazma glukoz değerlerini belirleyeme yönelik yapılan ROC analizinde 

OGTT 1. saat ve 2. saat plazma glukoz değerleri, açlı göre daha yüksek 

sensitivite ve spesifitede saptanmıştır (Şekil 9). 

13. Prematür doğan bebeklerin annelerinin OGTT 2. saat plazma glukoz 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (Tablo 10). 

14. Bebeğin prematür doğması üzerine etkili olabilecek faktörlerle yapılan çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde OGTT 2. saat plazma glukoz 

değerinin prematür doğum üzerine anlamlı etkisi olduğu saptanmıştır (Tablo 

15). 

15. Bebeğin prematür doğma riskini öngörmede tanısal değeri olabilecek plazma 

glukoz değerlerini belirleyeme yönelik yapılan ROC analizinde elde edilen 

değerler düşük sensitivite ve spesifitede saptanmıştır (Şekil 10). 

16. Polisitemi saptanan bebeklerin annelerinin açlık plazma glukoz değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (Tablo 10). 

17. Bebekte polisitemi gelişimi üzerine etkili olabilecek faktörlerle yapılan çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde açlık plazma glukoz değerinin 

polisitemi gelişimi üzerine anlamlı etkisi olduğu saptanmıştır (Tablo 16). 

18. Bebekte polisitemi gelişme riskini öngörmede tanısal değeri olabilecek plazma 

glukoz değerlerini belirleyeme yönelik yapılan ROC analizinde elde edilen 

değerler düşük sensitivite ve spesifitede saptanmıştır (Şekil 11). 

19. Çalışmamızda SGA doğan ve doğmayan bebeklerin annelerinin OGTT plazma 

glukoz değerleri arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 10).  

20. Yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatan ve yatmayan bebeklerin annelerinin 

OGTT plazma glukoz değerleri arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır (Tablo 10). 
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8. ÖZET 

 

Diyabetik Sınırlarda Olmayan Hipergliseminin Yenidoğana Etkileri 

        

Gestasyonel diyabet tanı kriterlerini karşılamayan hiperglisemi önemli 

oranda anne grubunu etkilemekte ve yenidoğan komplikasyonlarına yol 

açmaktadır. 

Çalışmamızda GDM tanısı almayan gebelerde OGTT plazma glukoz 

değerleri ile yenidoğan komplikasyonlarını karşılaştırmak ve komplikasyon 

riskini öngörmede tanısal değeri olabilecek plazma glukoz değerlerini 

gösterebilmek amaçlanmıştır. 

Çalışmaya GÜTFH‘ de takip edilen ve IADPSG 2010 önerileri ile GDM 

tanısı almayan gebeler dahil edilmiştir. Komplikasyonlardan primer olarak LGA 

doğum, bebekte hipoglisemi gelişimi, makrozomiye bağlı sezaryen 

endikasyonuna bakılırken sekonder olarak SGA doğum, prematürite, YDYBÜ 

(polisitemi, hiperbilirubinemi, solunum sıkıntısı, konjenital malformasyon, 

asfiksi) yatışı değerlendirilmiştir. 

Toplamda 354 gebe ve yenidoğan çalışmaya dahil edilmiştir. 

Komplikasyonlar karşılaştırmalı analizlerde incelendiğinde; LGA, hipoglisemi, 

makrozomiye bağlı sezaryen, prematürite ve polisiteminin yüksek plazma glukoz 

seviyeleri ile anlamlı ilişkisi saptanmıştır. Fakat hiperbilirubinemi, YDYBÜ yatışı 

ve SGA doğum ile anlamlı ilişki bulunmamıştır. Çok değişkenli regresyon 

analizlerinde açlık plazma glukoz değerinin polisitemi üzerine, OGTT 1. saat 

plazma glukoz değerinin LGA ve hipoglisemi üzerine, OGTT 2. saat plazma 

glukoz değerinin ise  prematürite üzerine anlamlı etkisi olduğu görülmüştür. LGA 

doğan ve hipoglisemi gelişen bebeklerin annelerinin gebelik öncesi VKİ anlamlı 

şekilde yüksek saptanmıştır. Yapılan regresyon analizinde gebelik öncesi VKİ ve 

gebelikteki kilo alımının LGA üzerine anlamlı etkisi olduğu görülmüştür. OGTT‘ 

de komplikasyon riskini öngörmek için yapılan ROC analizlerinde tanısal anlam 

taşıyacak sensitivite ve spesifitede plazma glukoz değeri saptanmamıştır. 

Hiperglisemik anne bebekleri, anne GDM tanısı almasa bile yenidoğan 

komplikasyonları açısından artmış risk altındadır. GDM tanısı almayan 



65 

 

hiperglisemik annelerin gebelik öncesi VKİ ile gebelikteki kilo alımı kontrol 

altında tutularak ve gebelik süresince kan şekerini düşürmeye yönelik önlemler 

alınarak komplikasyon riski azaltılabilir. 

 

 

Anahtar kelimeler: Maternal hiperglisemi, yenidoğan komplikasyonları, glukoz 

tolerans testi 
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9. SUMMARY 

Neonatal consequences of non-diabetic hyperglycemia 

 

Hyperglycemia that does not meet the diagnostic criteria of gestational 

diabetes affects a significant group of pregnant women and leads to many 

neonatal complications. 

Our aim in this study is to see if there is a statistically significant 

difference between the OGTT glucose level of pregnant women who do not meet 

the diagnostic criteria of GDM and their babies‘ neonatal complications and to see 

if the plasma glucose levels can be used to predict the complication risk. 

A group of pregnant women who were not diagnosed with GDM based on 

the recommendations by IADPSG 2010 were followed at Gazi University 

Hospital. Primary complications were birth weight above the 90th percentile for 

gestational age (LGA), neonatal hypoglycemia and cesarean section due to 

macrosomia. Secondary complications were below the 10th percentile for 

gestational age (SGA), premature delivery (before 37 weeks of gestation), need 

for intensive neonatal care (polycythemia, hyperbilirubinemia, respiratory 

problems, congenital malformations, neonatal asphyxia). 

A total of 354 pregnant women and their babies were included in the 

study. In comparative analysis the following complications were analyzed; LGA, 

hypoglycemia, cesarean section due to macrosomia, premature delivery and 

polycythemia were found to have a significant association with high plasma 

glucose levels. However, there was no significant association between 

hyperbilirubinemia, need for intensive neonatal care and SGA. In multivariate 

regression analysis, fasting plasma glucose level was found to have a significant 

effect on polycythemia of OGTT, 1 st hour plasma glucose level on LGA and 

hypoglycemia, 2 nd hours plasma glucose level on prematurity. The pregravid 

body mass index (BMI) of the mothers of the babies with LGA and hypoglycemia 

were found to be significantly higher. No significant specificity and sensitivity 

levels were found to predict the association between the risk of complications and 

the OGTT plasma glucose levels after ROC analysis. 



67 

 

Infants with hyperglycemic mothers are at increased risk of neonatal 

complications, even if their mothers are not diagnosed with GDM. The risk of 

complications can be reduced by an appropriate BMI before pregnancy and 

weight gain in pregnancy and by reducing the plasma glucose level during 

pregnancy of hyperglycemic mothers. 

 

 

Keywords: Maternal hyperglycemia, neonatal complications, glucose tolerance 

test 

 

 


