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1.GIRIS VE AMAC

Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM), baslangic1 gebelikte olan veya diyabet
tanisini ilk kez gebelik doneminde alan, karbonhidrat toleransindaki bozuklugu ifade
eder (1). GDM’ye gebelikten dnce de var olan ancak tanisi gebelige kadar konmamis
karbonhidrat intolerans1 da dahildir. Gestasyonel diyabetes mellitus gebelikte goriilen

en sik medikal komplikasyonlarindan biridir (2).

GDM sikligr yas, 1rk, viicut yapist ile tan1 ve tarama kriterlerine gore degiskenlik
gostermektedir ve yaklagik olarak tiim gebeliklerin % 1-14’{inde goriilmektedir (3, 4).
Tiirkiye’ deki prevalanst % 4-10 arasindadir (5, 6). GDM prevalansinda gegtigimiz
yirmi yilda artig gozlenmistir, bunun 6nemli nedenleri; geng yaslarda giderek artan
obezite, ileri maternal yas ve saglik hizmetmeline daha ¢ok sayida gebenin ulasabiliyor

olmasi gosterilmektedir (7).

Diyabetik gebelikler, hem anne hem de bebek igin bir¢ok olumsuz durumlara yol
acabilmektedir. GDM varliginda maternal ve perinatal morbidite artmaktadir.
Makrozomik fetiis, distosi, kalici veya gecici dogum travmalari, operatif dogum,
preterm dogum, intrauterin fetal 6liim, bebekte neonatal hipoglisemi, respiratuar
distres sendromu, yenidoganin yogun bakim ihtiyacinda artis, bebekte uzun donemde
diyabet ve metabolik sendrom gelismesinde artis; annede preeklampsi, hipertansiyon,
dogum sonrasi diyabetin kalici hale gelmesi veya ileri donemde diyabet ve
hipertansiyon i¢in riskin artmis olmasi gibi cok 6nemli komplikasyonlar mevcuttur.

Bu nedenle, GDM tanisim1 koymak ve uygun tedaviyi baglamak énemlidir.

Hastaligin erken tespit edilmesi olduk¢a onemlidir. GDM tanisi sonrasinda gerekli
yasam tarzi degisiklikleri yapilmah ve uygun tedavi baslanmalidir. Ulkemizde son
yillarda, gebelerde oral glikoz tolerans testinin (OGTT) zararli oldugu, test sirasinda
yiiklenen glikozun plasentayr bozdugu, bebegin gelisimini engelledigi ve erken
doguma neden olabilecegi bazi kesimlerce dile getirilmis, bu testin zararli oldugu
seklinde bir yanlis inanis olusturulmustur. Her ne kadar kadin hastaliklar1 dogum ile
endokrinoloji hekimleri ve dernekleri bunlarin gercegi yansitmadigini sdylese de halen

baz1 gebeler OGTT testine direng gostermektedir.



Bu durum tan1 koymada hizli, kolay erisilinebilinir ve pahali olmayan ydntemlerin
gelistirilmesini zorunlu hale getirmistir. Bilim adamlari, diyabet taramasina katkida
bulunacak yeni parametrelerin arayisi icerisindedirler. OGTT’ye alternatif olarak
sunulan yeni parametrelerin muhtemel yakin bir gelecekte klinisyenler tarafindan

kullanilabilecegi diistiniilmektedir (9, 10, 11, 12).

Yapilan bazi arastirmalarda hemogram parametrelerinden PLT (platelet), PCT
(plateletokrit), MPV (Mean platelet volume), PDW (trombosit dagilim genisligi), NLR
(Neutrophil to lymphocyte ratio), PLR (Platelet to lymphocyte ratio) degerleri ile
GDM arasinda (15) ve tiroid fonksiyon testlerinden (TFT), sT4 ve TSH diizeyleri ile
GDM arasinda istatiksel anlamli iliski oldugu yapilan bazi ¢aligmalarda bildirilmistir
(9,13,14,16). Diyabetin patogenezinde, enflamatuvar siireglerin rol oynadigi ve bu
iliskinin insiilin direncine dayandirildigi bazi ¢aligmalar mevcuttur (18,19,20).
Enflamasyonda, sitokinlerin yiikselmasiyle, pankreas beta hiicrelerinin fonksiyonu
bozulmaktadir. Literatiirde interlokin 6 ve CRP dahil bazi inflamasyon belirte¢lerinin
diyabette artmis oldugu ve gelecekte bu belirteglerin diyabet riskini 6ngérmekte
kullanilabilecegi diistiniilmektedir (21,22,23). Notrofil, lenfosit ve trombositler
inflamasyonda aktif rol oynayan hiicrelerdir. Bu nedenle NLR ve PLR oransal
degerleri ile platelet parametreleri (PLT, MPV, PDW, PCT) inflamatuar siirecin
degerlendirilmesinde belirteg olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (24,25,26).

Calismamizda, gebelerde rutin ¢alisilan, ucuz ve pek ¢ok merkezde yapilan TFT ve
Hemogram testi verileri ile GDM arasindaki iligki arastirilmistir. Bu c¢alismada,
hastanemizde 2017-2019 yillar1 arasinda takip edilen GDM tanis1 alan gebeler ile
saglikli gebelerin, tiroid fonksiyon testleri ve her ii¢ trimesterdeki hemogram
degerlerini karsilastirarak, bu biyokimyasal testlerin, GDM tahmin giicii iizerine

istatistiksel degeri olup olmadigini belirlemeyi amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 GESTASYONEL DiYABETES MELLITUS
2.1.1 Gestasyonel Diyabetes Mellitus Tanimi

Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM), gebelikte baslayan ya da ilk tanis1 gebelikte
konan karbonhidrat toleransindaki bozukluktur (1). Gebelikten 6nce diyabet oldugu
bilinen kadinlarda isimlendirme ‘Pregestasyonel veya asikar diyabet” olarak
yapilirken; gebelik sirasinda diyabet tanisi alanlarda isimlendirme “Gestasyonel
diyabet” seklinde yapilir. Diyabetik kadmnlarm % 90’11 GDM, % 10’unu asikar
diyabet olusturur. Dogumdan sonraki 20 yil iginde de gestasyonel diyabetli kadinlarin
yarisinda asikar DM geligsmektedir (27).

2.1.2 Gestasyonel Diyabetes Mellitus Tarihcesi

Matthews Duncan, 1880’lerin baslarinda, diyabetin gebelikte ortaya gikabilecegini ve
gebeligin sona ermesiyle birlikte gegebilecegini gbzlemlemistir (28). Offergoldin,
1908’de 57 diyabetli kadinin gebeliklerini incelemis, bunlarin %66’sinda perinatal
mortalite oldugunu bildirmistir. 1916’da Juslin ise, insiilin kesfi 6ncesi gestasyonel
diyabeti tanimlamis, o donemde spontan abort ve preterm dogum oraninin gestasyonel
diyabetlilerde %30 oldugunu bildirmistir (29). Tan1 ve tedavi yontemlerinin gelismesi
ve insiilinin 1922’ deki kesfiyle maternal ve perinatal mortalite oranlarinda anlaml
azalma izlenmistir (30). 1950' lerde William Peter Uprichard Jackson, diyabetli
kadinlarda 6lii dogum ve fetal makrozomi gibi komplikasyonlarin daha sik oldugunu

bildirmistir (31).
2.1.3 Gestasyonel Diyabetes Mellitus Prevalansi

Gebeligin en sik goriilen metabolik bozuklugu olan GDM’ in siklig1 yas, 1k, viicut
yapist, tarama ve tani kriterlerine gore degiskenlik gostermekle birlikte yaklagik olarak
tiim gebeliklerin %1-14’{i arasinda degismektedir (3,4). Ispanyol, yerli amerikals,
asyali ve izlandal1 gibi baz1 etnik kokenlerde GDM prevelansinda artis goriilmektedir.
ABD’de kullanilan giincel testler ile GDM prevalansinin %6-7 civarinda arasinda
oldugu ve yillik 4 milyondan fazla dogumun yaklasik 250.000’inin GDM’den
etkilendigi tahmin edilmektedir (32). Tiirkiye’ de prevalans1 % 4-10 arasindadir (5, 6).


https://www.librarything.com/commonknowledge/search.php?q=Jackson%2C+William+Peter+Uprichard&f=31&exact=1&type=2

Prevelansin bu sekilde degisiklik gostermesinin en onemli nedeni diinya genelinde
gittikge artan yiiksek kilolu ve obez birey sayisi ile tani testlerinde kabul edilen esik
degerlerinin diismesidir. Ayrica tarama testlerinin de yaygin olarak kullanilmasiyla
diyabet tanis1 konulan populasyonda artis meydana gelmistir. Bu nedenle gestasyonel
diyabetli gebelerin %5-10‘nun aslinda asikar diyabetli oldugu saptanmistir. Gézlenen
bu artisin genel olarak; diyabetik aile 6ykiisii, bilinen gestasyonel diyabet dykiisii, ileri
anne yasi, artmis viicut kitle indeksi, polikistik over sendromu, hipertansiyon, degisen
etnik koken gibi risk faktorlerindeki degisiklikler ile iliskili oldugu saptanmistir. Tiim
bu risk faktorleri, son 20 yilda GDM prevalansini artirict yonde etkilemistir (4).

2.1.4 Gebelikte Karbonhidrat ve Insiilin Metabolizmasi

Gebelik; maternal hormonlarda dramatik artisin oldugu ve bununla birlikte fetiisiin
giderek artan besin ihtiyacin1 igeren kompleks metabolik bir durumdur. Gebe
kadindaki metabolik farklilagmanin amaci, fetiis biiyiirken ona yeterli enerjiyi temin
edebilmektir. Gebeligin ilk yarisinda depolanan enerji, ileri dénemde fetusun

ihtiyaglarinin kargilanmasinda kullanilir (33).

Gebeligin ilk {i¢ ayinda progesteron ve dstrojen artisiyla pankreas beta hiicrelerinde
hiperplazi olur. Boylece annede glukoza karsi olusan insiilin cevabi artar. Gebe
kadinda glukozun periferik tiiketimi artar ve bu nedenle maternal kan glukozunda
diistise sebep olur. Boylece gelismekte olan embriyo, hipergliseminin etkilerinden
korunmus olur (34,35). On ikinci gebelik haftasina dogru maternal aglik kan glukozu
minimal seviyelere iner. Gastrointestinal sistem kaslarinda relaksasyon meydana gelir
ve mide bosalmasi gecikir, bdylece yemek sonrast kan glukozu daha yavasg bir sekilde
yiikselir. Bu donemde annenin glikojen, protein ve yag depolarinin arttigi ve gelisen
embriyonun hipergliseminin teratojen etkilerinden sakinildigi anabolik bir donemdir
(36).

Gebeligin ikinci yarisinda plasental hormonlar etkisiyle katabolik siire¢ baskin olmaya
baslar (37). Fetiise yeterli besin saglayabilmek i¢in kan glukoz diizeyleri hem aglikta
hem de toklukta yiiksek tutulur. Bu durum HPL (human plasental laktojen) basta
olmak {tizere Kkortizol, prolaktin, progesteron ve Gstrojenin insiilin karsiti etkisiyle,
diyabetojenik ortam olusturmalar1 ile olur(38,39). Human plasental laktojen,

gebelikteki insiilin direncinden sorumlu temel hormondur ve bu etkisini, insiilinin



reseptoriine olan afinitesini azaltarak gerceklestirdigi diistiniilmektedir. Ayrica lipolizi
arttirarak enerji i¢in karbonhidrat kullanimini azaltir, yag dokusundan enerji temin
edilmis olur. Boylece glukoz ve aminoasitler fetiistin ihtiyaci i¢in kullanilir (40).
Besinlerin anneden fetiise gegisini diizenleyen organ plasentadir. Insiilin biiyiik bir
polipeptittir ve plasentadan gecemez; buna karsin glukoz, aminoasitler, laktik asit ve

keton cisimleri plasentadan fetiise geger.

Bu aktarim annenin 6giin aralarinda ve gece de olmak tizere siirekli olarak devam eder.
Bu nedenle bu saatlerde olusan gecici hipoglisemi ve yemek sonrasi artan insiilin
direnci nedeniyle gecici maternal hiperglisemi olusmaktadir (41,42). Gebeligin 3.
trimesterinde insiilin gereksinimi giderek artar. Ayrica dokularda da giderek artan bir
insiilin duyarsizlig1 yani insiilin direnci gelisir (%44 liik bir azalma) (43,44). Boylece
ticiincli trimesterde fetiis hizli bir biiyiime sathasina girer ve fetiisiin artan besin
ithtiyact i¢in maternal kan glukoz diizeyleri de yiiksek tutulmus olur. Bunun sonucunda
liclincli trimesterde annede insiilin direnci, hiperinsiilinemi, hiperglisemi ve
hipertrigliseridemi geligir. Plasenta araciligiyla anneden fetiise glukoz gegisi

nedeniyle, gebelerde hipoglisemiye yatkinlik artmistir (45).
2.1.5 Gestasyonel Diyabetes Mellitus Patofizyolojisi

GDM patofizyolojisinde pankreas beta hiicre defekti ve kronik insiilin direncinin
oldugu diisiiniilmektedir. Ik kez Ryan ve arkadaslarinca yapilan bir ¢aligmada kontrol
grubunda yer alan saglikli gec donem gebelere oranla GDM’ ye sahip gebelerde %40
oraninda insiilin sensitivitesinde azalma oldugu tespit edilmistir (46). Sinirli beta hiicre
rezervi olan gestasyonel diyabetlilerde, periferik insiilin direnci, diyabetik durumu
olusturur. Periferik insiilin direncinin de plasental hormonlar tarafindan tetiklendigi

bilinmektedir (47).



Sekil 1: GDM’de plasental hormonlar tarafindan tetiklenen insiilin direnci (48)
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2.1.6 Diyabetes Mellitus, Obezite ve Insiilin Direnci ile Inflamasyon liskisi

Tip 2 Diyabetes Mellitus, periferik dokularda insiilin rezistansi ve pankreas beta hiicre
disfonksiyonu ile karakterizedir. Insiilin rezistans1 durumunda pankreastan salgilanan
insiilin, Karaciger, kas ve yag hiicrelerinde optimal reaksiyon olusturamaz. Insiilin
rezistansinda, viicut hiicrelerinin insiiline verdigi cevabin azalmasi veya cevabin
olmamasi nedeniyle kan glukoz seviyesi yeterince diisiiriilemez. insiilin rezistansini
tolere edebilmek igin, beta hiicreleri yiiksek miktarda insiilin tiretir (hiperinsiilinemi).
Ilerleyen siiregte, beta hiicrelerinin insiilin sekresyon yetenegi azalir ve insiilin
yetmezligine neden olur, glukoz intoleransi olusur, boylece tip 2 diyabet gelisir.
(49,50,51)

Insiilin rezistansinin temel sebebi kusurlu insiilin salgist olmasina ragmen, son
caligmalarda inflamasyonun insiilin rezistansini etkileyen onemli nedenlerden biri
oldugu raporlanmstir (52,53). Inflamasyon, kisinin kendi dokularma kars1 olustugu
durumlarda, yeterince kontrol edilemediginde ya da kronik inflamasyonda diyabet,
obezite ve kanserin de iginde bulundugu bazi patolojilere sebep olabilecegi
savunulmaktadir (54,55). Son donemdeki ¢alismalarda inflamasyon ve insiilin
rezistansi arasindaki iliskiye vurgu yapilmakta olup, tip 2 diyabet, obezite ve kanser

patogenezinde aktiflesmis inflamatuvar siireglerin 6nemli bir yere sahip oldugu, pro-



inflamatuvar sitokinlerin ve kemokinlerin hiicre nekrozuna ve kronik hiperglisemiye
sebep oldugu bildirilmistir (56,57).

Normal siirecte sinyal yolaginda instilin, insiilin reseptoriinii aktiflestirerek etki eder.
Insiilin reseptorii, reseptdr tirozin kinaz ailesindendir. Insiilinin reseptdriine
baglanmasiyla reseptor otofosforile olur, sonrasinda, insiilin reseptor substrat (IRS)-1
proteinini tirozinler tizerinden fosforiller. Boylece aktive olan IRS-1, insiilin sinyal
yollarmi uyarabilir ve hiicresel yanit olusur. Kronik inflamasyonda, dokulardan
yiiksek miktarda TNF-a salinir ve bu da hedef dokulardaki NF-kB ve MAPK’1 aktive
eder. Bu kinazlar, IRS-1’yi serin {iizerinden fosforile eder, tirozin iizerinden
fosforilasyon engellenmis olur. Serinlerden fosforillenen IRS-1 aktiflesemez ve bu
sebeple sinyalizasyon baskilanmis olur. Dolayisiyla, dolasimda yeterli insiilin
olmasina karsin, insiilin reseptorlerinde cevapsizlik meydana geldiginden insiilin

rezistansi geligir (58).

Sekil 2: Inflamasyonda insiilin rezistans1 (59)
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(*Immun sisteminin aktive edilmis hiicreleri, NF-xB araciligiyla hiicre ¢ogalmasi ve

sagkalimini, JNK araciligiyla insiilin rezistansini indiikleyen sitokinler ve ROS’un



salinmasin1 saglar. Pozitif etkiler oklarla ve oOnleyici etkiler biten c¢izgilerle

gosterilmistir (21).)

Ayrica insiilinin, insanlarda TNF-a, IL-6, MCP-1 ve C reaktif protein (CRP) gibi
onemli inflamatuvar diizenleyici seviyelerini 6nemli dl¢lide azalttig1 ve insiilinin anti-
inflamatuvar etki gosterdigi bildirilmistir. Bu c¢alismalar, anti-inflamatuvar
mekanizmanin, antidiyabetik siiregte rol oynayabilecegini, ayrica Tip 2 DM’nin

inflamatuvar bir hastalik oldugunu gostermistir (22,23).

Obezite, yag dokusunun fazla olmasi sonucu ortaya ¢ikan metabolik ve sistemik bir
hastaliktir (61). Inflamasyon ve insiilin direnci arasindaki en énemli bag adipoz
dokudur. Bilindigi gibi adipoz doku aslinda endokrin bir organdir ve pro-inflamatuvar
sitokinlerin ve kemokinlerin salinimindan sorumludur. Bu sitokin ve kemokinler
insiilin hassasiyetini ve insiilin etkisini engeller. Bu nedenle obezite ve yiiksek yagh
beslenme inflamasyonun tetiklenmesinde 6nemli rol oynar. Obezite ile meydana gelen
inflamasyon, insiilin duyarliliginda degismeye neden olarak diyabet i¢in sorumlu bir
baslangi¢ faktorii olabilir (62). Obezitede inflamasyon 6ncelikle adipoz doku aracilig1
ile meydana gelir. Adipoz doku tarafindan fazla miktarlarda TNF-a ve IL-6 gibi
inflamatuvar sitokinler salgilanir ve bunlar karacigerde CRP tiretimini uyararak kronik
inflamasyonu tetikler (62,63). “Inflamasyon hipotezi”, ayn1 zamanda obezitenin, yag
dokusunda makrofajlarin gecisini saglayarak inflamatuvar molekiiller tirettigi, insiiline
duyarl dokular ve B hiicrelerinde patolojik degisiklikler yaptig1 ve bu sayede kronik
inflamasyona neden oldugunu ileri stirmektedir (64). Obezite durumlarinda, adipoz
doku stirekli bir metabolik stres halindedir; bu durum, makrofajlarin birikmesine yol

acan stres ve inflamasyon yanitinin aktivasyonuyla sonuglanir.



Sekil 3: Obeziteye baglh kronik inflamasyonun patofizyolojisi ve periferik insiilin

direnci (59)
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(*DAG, diacilgliserol; IL-1, interlokin-1; MCP-1, monosit kemotaktik protein-1;
TNF-0, timor nekroz faktorii alfa; Toll benzeri reseptor 4, TLR-4 (64).)

Ozetle kronik inflamasyon;
-Insiilin direncinin olusumuna neden olur.

- Insiilin direnci varliginda, B-hiicrelerinin insiilin sekresyon yetenegi azaldikca insiilin

yetmezligi gelisir, once glukoz toleransi bozulur daha sonra tip 2 diyabet gelisir.

- Obezitede yag dokusundan makrofajlarin gecisi kolaylasir ve inflamatuvar
molekiiller dretilir, bu da insiiline duyarli dokular ve B hiicrelerinde patolojik

degisiklikleri tetikleyerek kronik inflamasyona neden olur.



Sekil 4: Obeziteyle indiiklenen inflamasyon ve streste, sistemik insiilin direncinin

gelisimi. (59)
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Sonug olarak, insiilin direnci, tip 2 diyabet ve obezitenin kronik inflamasyondan ve
aynt zamanda birbirlerinden direkt olarak etkilenen patolojiler oldugu
diisiiniilmektedir. Inflamasyon ile insiilin direnci, T2DM ve obezite arasindaki

iliskinin vurgulandig1 pek ¢ok yayin mevcuttur. (26,59,65)

Gestasyonel Diyabetes Mellitus patofizyolojisinde de pankreasin beta hiicre defekti ve
kronik insiilin direncinin oldugu diisiiniilmektedir. Periferik insiilin direncinin
plasental hormonlar tarafindan tetiklendigi bilinmektedir (47). Bunlar géz Oniine
alindiginda GDM’nin temelinde de inflamatuar bir stirecin oldugu diisiiniilmektedir

(24, 26,66).
2.1.7 Gestasyonel Diabetes Mellitus Gelismesinde Risk Faktorleri

GDM gelisiminde belirgin rol oynayan risk faktorleri mevcuttur. Bu faktorler
asagidaki tabloda belirtilmistir (67). Anne yast <25 yil, normal BKI (25kg/m2) olan,
glukoz intoleransi veya daha onceki gebeliklerde GDM 0Oykiisii olmayan ve birinci
dereceden akrabada diyabet Oykiisii bulunmayan gebeler GDM gelismesi agisindan

diisiik risk grubunda yer almaktadir (68,69).
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Tablo 1: Gestasyonel diyabette risk faktorleri (67)

Risk faktorii Risk artis oram
BMI 25-30 X2
BMI 30-40 x3.7
BMI >40 X7
GDM oykdisii X23
Makrozomik fetiis dogum Oykiisii x3.3
>25 yas x1.4
>335 yas x2.3
Cogul gebelik X2.2
PCOS X2.9
Ailede diyabet 6ykiisii x3.2

Risk faktorlerinin azaltilmasi i¢in kilo kaybi ve egzersiz yapilmasi gereklidir. Fazla
kilolu kadinlarin gebelik oncesinde kilo vermesi GDM gelismesi riskini azaltir.
Yapilan calismalar gebelikleri arasinda 4,5 kg kilo kayb1 olan kadinlarin, kilo kaybi
olmayanlara oranla daha az GDM ile karsilastiklarin1 gostermistir. Tempolu yliriiyts,
merdiven ¢ikmak ve benzer fiziksel aktivitelerin GDM ortaya ¢ikmasini engelledigi

ileri siiriilmistiir (70).
2.1.8 Gestasyonel Diabetes Mellitus’ ta Tarama ve Tani

Gebelik esnasinda ilk defa tan1 konulan GDM, ayn1 zamanda gebelik 6ncesinde tani
koyulmamis pregestasyonel diyabet ve bozulmus glukoz intoleransini da igine
almaktadir. GDM’li hastada gebeligin 24. haftasindan once kan glukoz artisi

saptanabilir. Bu durumdaki gestasyonel diyabetliler, asikar diyabetliler ile ayni
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prognoza sahiptir. Bu nedenle gebeligin erken haftalarinda tani alan bir gestasyonel
diyabetli hasta, gebelik prognozu agisindan ge¢ tani alan hastaya goére daha kotii

seyretmektedir (71).

ACOG, gebeligin 24-28. haftalar1 arasinda tiim gebelerde iki asamali taramayi
onermektedir. Tip 2 diyabet i¢in risk grubundaki GDM G&ykiisii olan, bilinen bozulmus
glukoz toleransi ve obezite tanisi alan gebelerde ise diyabet taramasinin ilk trimesterde
yapilmasini onermektedir. Erken gebelik haftalarinda GDM tanis1 almayanlarda, testin
tekrar 24-28. gebelik haftalarinda tekrarlanmasini istemektedir (72).

Iki asamal1 yaklasimda ilk asamada 24-28. gebelik haftalarinda 50 g seker yiikleme
testi olan glukoz challenge test (GCT) yapilmaktadir. Bu tarama testi, giiniin herhangi
bir saatinde, yemek yeme saatinden bagimsiz olarak uygulanabilir. 50 g glukoz
verildikten 1 saat sonra glukoz diizeyi i¢in vendz kan alinir, 1.saatte lgiilen kan sekeri
siir degerin altindaysa test negatif olarak kabul edilmektedir. 50 g GCT i¢in sinir
deger 140 mg/dl olmakla birlikte 130 mg/dl ya da 135 mg/dl kabul edenler de
mevcuttur. ADA ve ACOG tarafindan esik degeri olarak 140 mg/dl’yi 6nerilmektedir.
Eger kan sekeri diizeyi sinir degerin iizerindeyse gestasyonel diyabet tanisini teyit
etmek icin ikinci asama tani testi olan 100 g seker yiikleme testi olan OGTT
gecilmelidir. Kanada Diyabet Birligi ise 50 g GCT yi (140 mg/dl esik deger) ilk asama,
75 g OGTT yi ise ikinci basamak olarak yapilmasini 6nermektedir (71, 73).

Bir agamali yaklasim ise sadece 75 g glukoz yiiklemesi sonrasindaki iki saatlik
OGTT’yi icermektedir. Bu yaklasim Uluslararasi Diyabet ve Gebelik Calisma Grubu
(IADPSG) ve Diinya Saghk Orgiitii (DSO) ve Amerika Diyabet Birligi (ADA)

tarafindan da 6nerilmektedir (74).

2000-2006 yillar1 arasinda ¢ok merkezli sekilde yapilan HAPO (Hyperglycaemia and
Pregnancy outcome) calismasinda, degisik derecede maternal plazma glukoz
seviyelerinin kotii gebelik sonuglari ile ilgisini arastirmayi amaglamistir. Bu amagla
24-32. gebelik haftalar1 arasindaki yaklasitk 25505 gebe 75 gr OGTT ile
degerlendirilmistir. Bu haftalardaki hiperglisemi ile kotii gebelik sonuglari arasinda
anlaml iligki bulunmustur (75,76). Maternal glukoz diizeyi arttik¢a, dogum agirlig
artig1, umblikal kord C peptid diizeyi, primer sezaryen ve neonatal hipoglisemi ile

beraber preeklampsi, erken dogum, omuz distosisi, dogum travmast, yeni dogan yogun
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bakim ihtiyaci, hiperbilirubinemi sikligi ile de iligkili bulunmustur. Calismanin
yetersiz oldugu kisim ise kotii gebelik sonuglarini arttirmayan esik glukoz degerini
sOyleyememis olmasidir (75,77). HAPO c¢alismasinin verileri 1s18inda, IADPSG
gebelikte diyabet taramasimnin erken donemde yapilmasi gerektigini, bu taramada
GDM saptanmayan gebelerin 24-28. haftalarda tekrar taranmasi gerektigini
bildirmistir (78).

Tablo 2: 75 gr OGTT icin kabul edilen giincel degerler (IADPSG) (78)

Olgiim zaman1 759r OGTT
Aglik 92 mg/dI
TKS 1.saat 180 mg/dl
TKS 2.saat 153 mg/dI

Tablo 3: 100 gr OGTT tani icin kabul edilen giincel degerler (IADPSG) (78,79)

Zaman 100 gr OGTT
Aglik 95 mg/dl
TKS 1.saat 180 mg/dl
TKS 2.saat 155 mg/dl
TKS 3.saat 140 mg/dI

2.1.9 Gestasyonel Diabetes Mellitus’ un Komplikasyonlari

GDM, anne ve bebekte onemli saglik problemlerine yol agmaktadir. Gestasyonel
diyabette tarama ve tani testlerinin amaci, erken tan1 koyarak kan sekerlerindeki
artiglar ile anne ve bebekte olusabilecek komplikasyonlarin 6niine gegebilmektir (80).
GDM’ de perinatal risk artisina dogrudan sebep olan; annedeki plazma glukoz

seviyesidir (81). Plazma glukoz seviyelerinin kontrol altina alinmasiyla bir¢cok
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mortalite ve morbidite oranlar1 azalir. HAPO c¢aligmasi1 verilerine gore gestasyonel
diyabette gelisen komplikasyonlarin biiyiik ¢ogunlugunun kontrol edilemeyen plazma
glukoz diizeyleri ve HbA 1¢ degerleri ile orantili olarak arttig1 tespit edilmistir (82,83).

2.1.9.1 Fetal komplikasyonlar

Gestasyonel diyabetik gebeliklerde, yiiksek dogum kilosu, dogum travmalari,
yenidoganda hipoglisemi, polisitemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, hiyalen membran
hastalig1 gibi fetiisii etkileyen komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (84,85).

Makrozomi GDM ile iliskili goriilen en sik komplikasyondur. Dogum kilosu > 4 kg
olan veya dogum zamanina gore dogum agirligi 90 persantilden fazla olanlar
makrozomik olarak kabul edilir. Makrozominin GDM" deki siklig1 %18-29" dur.
Maternal hiperglisemi durumunda, fazla miktarda glukoz fetiise gecer ve fetiiste
insiilin sekresyonunu uyarir. Maternal hiperglisemi ve fetal hiperinsiilinemi, fetiiste
anabolizan etki olusturur ve fetiista normalden fazla biiytimeye sebep olur. Makrozomi
dogumda asfiksi, omuz takilmasi, klavikula kirigi ve Erb paralizisi gibi pekgok
komplikasyona zemin hazirlar. Makrozomik doganlar, ileri donemlerde diyabet ve

metabolik sendrom i¢in risk altindadirlar (86,87).

Fetal hiperinsiilinemiye sekonder gelisen neonatal hipoglisemi postpartum dénemdeki
bir diger komplikasyondur. Diyabetik annelerin bebeklerinin %24' iinde yenidogan
doneminde kan glukoz seviyelerinin 30 mg/dl'nin altina indigi gosterilmistir (88). Bu
nedenle, yenidogan hipoglisemisini 6nlemek igin postpartum donemde ilk yarim saat

igcinde, erken emzirme onerilmektedir (84,85).

Maternal glukoz diizeyi GDM’ de fetal komplikasyonlarin belirleyicisidir. Sinirli beta
hiicresi rezervi olan GDM” li kadinlarda, periferik insiilin direnci diyabetik duruma ve
aclik ketoasidozuna sebep olur. Keton cisimleri plasentadan geger ve fetiise ulasir (89).
GDM, eritrositlerin oksijen salinimin1 ve plasental kan dolagimimi olumsuz etkiler.
Ketoasidozda bu durum daha 6n plandadir. Ayrica ketoasidozda olusan hipovolemi ve
hipotansiyon plasenta villuslar1 arasindaki dolasimi bozarak fetusta hipoksemiye

neden olur. Gebeligin 6zellikle son 4-8 haftasinda intrauterin 6liim riskini arttirir.

Devamli maternal hiperglisemi, fetus pankreasini stimiile ederek hiperplazi ve

hiperinsiilinemiye neden olur, hiperinsiilinizm fetusta organik ve fonksiyonel
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bozukluklara neden olabilmektedir, bunlardan biri de akcigerlerde hyalin membran
hastaligidir (90). Fetal donemdeki hiperinsiilinemi kardiyak hipertrofiye yol acarak
dolasim bozukluguna, akciger gelisiminin gecikmesine ve solunum giicliigiine
respiratuvar distres sendromuna (RDS) neden olur. Uzun dénemde GDM’ 1i gebelerin

bebeklerinde, erken yasta kardiyovaskiiler hastalik riski de artmaktadir (91,92).

Pregestasyonel diyabetik gebelerde, fetiiste konjenital anomali riski mevcuttur. Erken
gebelik doneminde HbAlc %10 ve iizerinde ise %23’lere varan fetal malformasyon
riski gosterilmistir. GDM, organogenez tamamlandiktan sonra ortaya ¢ikan bir patoloji
oldugundan GDM’li annenin fetusunda ise konjenital anomali goriilmesi beklenen bir
durum degildir. Gebenin GDM tanisi aldigi donemde fetus gelisimini tamamlamistir.
Ancak yine de literatiirde konjenital malformasyonlu fetiise sahip GDM hastalari
oldugunu bildiren bazi seriler mevcuttur. Bu arastirmalarda gebelik dncesinde var
olan, ve gebelik sirasinda saptanan tip 2 diyabetlilerin varligi séz konusu olabilir.
Pregestasyone DM’ye sahip gebelerde ise maternal hiperglisemi organogenesis

evresinde de etkili oldugundan abortus ve konjenital anomali riski artmaktadir (93).
2.1.9.2. Maternal komplikasyonlar

GDM' li annelerde hipertansiyon, preeklampsi, polihidramnios, sezaryenle dogum
gibi komplikasyonlar artmistir. Preeklampsi, gebe kadinda morbidite ve mortalitenin
en onemli sebebidir. GDM'li gebeler gorme bulanikligi, gormede azalma, bas ve
epigastrik agr1 gibi preeklampsi diisiindiiren semptomlar yoniinden uyarilmali, her

muayenede tansiyon olglimleri yapilmali ve yakin takip edilmelidir (94).

Diyabetik gebelerde obezite sik goriilmekle birlikte nondiyabetik populasyonda da
obezite sikligi giderek artmaktadir. Maternal obezitenin; GDM, preeklampsi, olii
dogum ve konjenital anomaliler igin risk olusturdugu bilinmektedir (95). Bu sebeple
gebelikte ideal viicut agirliklar1 belirlenmeli ve gebelik oncesinde BMI >27kg/m2
olanlarda ikinci trimesterde kalori alimi en ¢ok 25 kkal/kg/giin olacak sekilde
ayarlanmalidir (96).

Diyabetik gebelerde makrozomik fetus ve buna bagli omuz distozisi riski artmistir. Bu

nedenle tahmini fetal agirlik 4000 gr ve tstii 6l¢iiliirse sezaryen dogum 6nerilmektedir.
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Basarisiz indiiksiyon, ilerlemeyen travay, fetal distres ve makrozomi bu gebelerdeki

en sik sezaryen endikasyonlaridir. (97)

GDM’ in, uzun donem sonuglart da 6nemlidir. Cogunlugunda glukoz toleransi
normale donmekle birlikte GDM hikayesi olanlarda dogumdan sonraki ilk 12 yil
icinde glukoz intoleransi olasilig1 %70 diizeylerine ulasmaktadir. Ozgegmisinde GDM
olan kadnlar, tip 2 diyabet gelisimi a¢isindan riskli populasyonda yer alirlar. Tip 2
diabetes mellitus gelisim riski genel populasyona gore her yil %3 oraninda artar
(91,98). Gebelik 6ncesinde BKI yiiksek (>27 kg/m2) olan, gebelik siiresince asir1 kilo
alan, diyabet tanisini erken gebelik haftasinda alan, tedavide insiilin ihtiyac1 gelisen ve
hiperglisemisi dogumdan sonra da devam eden kadinlarda dogumdan sonra diyabetin

kalici olma ihtimali yaklasik %5’ tir (99,100).

Bu nedenle GDM’ li hastalar prediyabetik olarak goriilmeli ve dogum sonras1 6.
haftada 75 gr OGTT testi ile takip edilmelidir. Postpartum 6. haftada yapilan 75 gr
OGTT sonucu normal olsa bile yasamin ileri donemlerinde azalan beta hiicre rezervi
ve artan insiilin direnci ile birlikte glukoz intolerans1 meydana gelebilmektedir (89,
101). Postpartum gelisen maternal sorunlardan biri de metabolik sendromdur.

Metabolik sendromun temelinde ise insiilin direnci yatmaktadir.

Gestasyonel diyabet riski olan gebelere, tarama testleri gebeligin erken doneminde
yapilmali, gebelik siiresince yakin izlenmelidir. Tim gebelere {iglincii trimester
basinda seker yiikleme testi yapilmalidir. Diyabetik oldugu tespit edilenlere, gebelik
stiresince kan sekeri kontroliiniin ¢ok 6nemli oldugu, kan sekerinin regiile olmamasi

neticesinde, kotii sonuglarla karsilagilabilecegi anlatilmalidir (102).
2.1.10 Gestasyonel Diabetes Mellitus’ ta Tedavi

Maternal ve neonatal morbiditeyi azaltmak icin GDM'li gebelerin taninmasi ve tedavi
edilmesi 6nemlidir. Literatiirde bir metaanalizin sonucunda diyet tedavisi ile kan
glukozunun izlenmesi, hedef kan glukoz konsantrasyonlarinin tek basma diyetle
karsilanmamas1 halinde insiilin uygulanmasi ile GDM' nin uygun yonetiminin,
makrozomik dogum, omuz distosisi ve preeklampsinin insidansini azaltmada anlamli
oldugu ancak neonatal hipoglisemi ve ilerideki olumsuz metabolik sonuglar tizerine

etki gostermedigi bildirilmistir (103). Tokluk kan sekerinin, aglik kan sekerine gore
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makrozomiyle daha ¢ok iliskili oldugunu sdyleyen ¢alismalarda, postprandiyal birinci
saat glukoz seviyeleri 120-140 mg/dl araliginda olmasi Onerilmis, bu seviyede
makrozomi riskinin minimuma indigi belirtilmistir (104,105). GDM ile iliskili

komplikasyonlarin tokluk kan sekeri regiile edildiginde azaldig1 saptanmustir (106).

GDM’ nin tedavisi diyet, egzersiz ve liizum halinde insiilin tedavisidir. Uygun diyet
Ve egzersizi i¢eren yasam tarzi ile 1-2 hafta i¢inde glisemik hedefler yakalanamazsa,
medikal tedavi baslanir. GDM’ lilerin yaklasik %15 inde, diyet tedavisi ile hedef
serum glukoz degerlerine ulagilamamakta ve insiilin tedavisine ihtiyag duymaktadirlar.
(107,108).

Tedavinin amaci, maternal kan sekeri seviyesinin gebelik i¢in normal sinirlarda
tutlabilmesidir. Gestasyonel diyabetli kadinlarda kan seker takibinin hangi siklikta
yapilacagina dair kesin kanitlar yetersizdir. A¢lik ve postprandiyal birinci ve ikinci
saat olmak tizere giinde dort defa kan sekeri takibinin yapilmasi 6nerilmektedir. Eger
hastanin diyetle kan sekeri Olclimleri normal smirlarda gidiyorsa siklik
azaltilabilmektedir (109). Gebelikte hedeflenen glisemik degerler; aglik kan sekeri
konsantrasyonu < 95 mg/dL, bir saatlik postprandiyal kan glukoz konsantrasyonu <
140 mg/dL, iki saatlik postprandiyal glukoz konsantrasyonu <120 mg/dL olmalidir
(110).

2.1.10.1 Diyet

Gestasyonel diyabette oncelikle yagam tarzi degisikligi ve diyet tedavisi baglanmali ve

kan sekeri takipleri diizenli olarak yapilmalidir.

Tedavinin ilk basamagi olan diyet tedavisinin amaci maternal kan glikozunu optimal
seviyelerde tutup, aglik ketozu olusturmadan, anne ve fetiise yeterli besini
saglayabilmektir. GDM' 1i gebelerin % 75’1 tek basina diyet tedavisi ile normoglisemi
saglayabilmektedir (100). Dogru uygulanmis diyet ile maternal kan glukoz
seviyesinde 15-20 mg/dL’lik bir azalma beklenir. Diyet tedavisinde amag perifer

dokularin insiiline uygun cevap vermesi saglamak ve insiilin direncini kirmaktir (111).

GDM'li gebelerin bir diyetisyen tarafindan diyetinin diizenlenmesi gerekmektedir.
Diyette yaklasik %50 kompleks karbonhidrat, %25 yag (6zellikle doymamis

poliansatiire yag), %25 protein ve yiiksek oranda lifli besinler olmalidir. Basit
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karbonhidratlardan, satiire (doymus) yaglardan, islenmis gidalardan kaginilmalidir.
Glin icinde alinan toplam kalorinin yaklasik %24’ i kahvaltida, %30’ u 6gle
yemeginde, %33’ {i aksam yemeginde alinmalidir; kalan %13’ lik kalori ise ara

ogtinlerde alinmalidir (112).

ACOG ve ADA’nin 6nerdigi giinliik kalori degerleri, gebelik baslangicinda normal
viicut agirliginda olanlar i¢in 30 kkal/kg/giin, fazla kilolularda 25 kkal/kg ve obezlerde
12 kkal/kg seklindedir (113). Ancak obez gebeler ketozisi onlemek igin giinde en az
1800 kalori tiiketmelidir . Kilolu olan gebeler i¢in kilo 6nerileri, kan sekeri hedefleri
ve besin alimini saglamak i¢in kalori miktar1 40 kcal/kg/giin’e kadar ¢ikabilir. GDM’
li kadinlarin, gebelikleri siiresince toplam kilo alimi1 7,5 ila 10 kilogram ile sinirl

oldugu takdirde perinatal mortalitenin diisiik oldugu bildirilmistir (114).

Obezite, viicuttaki fazla yag doku sebebi ile insiilin direncine sebep olmaktadir. GDM
olgularmin %60-80’inin obez oldugu bildirilmistir. Bu hastalarda az miktarda kilo
kaybinin bile olumlu etkisi oldugu izlenmistir. Ortalama 2 haftalik uygun bir diyet
neticesinde, insiilin duyarlihginda artis goriilmektedir. GDM’ li gebeliklerde
ketonlarin plasentadan fetiise gegip, fetiista nérolojik anomaliler olusturabilecegini
bildiren yaymlar mevcuttur. %10-20 gebede gece aghigr ile ketoniiri goriilmekte,
ketonlarin kandan uzaklastirilmasi ile fetiis korunmaktadir. Ayrica agliktaki ketonemi
ile kontrolsiiz kan sekerleri olan diyabette olusan ketonemi arasinda fark vardir.
Yapilan ¢aligmalarda hiperglisemiye bagli gelisen ketoneminin neonatal

komplikasyonlara yol a¢tig1 gosterilmistir (115,116).
2.1.10.2 Egzersiz

Egzersiz, kas kitlesini artirarak insiiline karsi1 olan doku direncini azalttir. Ayrica

glisemik kontrole de destek oldugundan gebelere egzersiz 6nerilmektedir.

Egzersiz ile hepatik glukoz metabolizmasi ve klirensi diizenlenir, maternal glukoz
seviyesi diiser (117). Boylece hem aglik hem de tokluk kan sekeri diizeyleri egzersizle
azaltilabilmektedir (118,119). Egzersizin kan seker regiilasyonuna olumlu etkisi

ortalama 1 ayda ortaya ¢ikar.

Yapilan bir ¢aligmada, diyetle birlikte egzersiz yapanlarda, sadece diyet tedavisi

uygulayanlara oranla daha iyi bir glisemik tablo oldugu birdirilmistir. Ayrica fazla
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kilosu olan gestasyonel diyabetli kadinlarda giic egzersizleriyle, insiilin tedavisi
gereksinimi azaldigi bildirilmistir (120). Haftanin 5-7 giinii en az 30 dakika siiren

acrobik egzersizler gebelere onerilmektedir (121).
2.1.10.3. Tlac tedavisi
2.1.10.3.1 Insiilin

Diyet ve egzersiz ile hedef glisemik indekslere ulagilamayan gestasyonel diyabetli
gebelerde insiilin tedavisi baslanmaktadir. Gebenin aglik kan glukozu > 95 mg/dL
ve/veya l.saat tokluk kan sekeri > 140 mg/dL ve/veya 2.saat tokluk kan sekeri > 120

mg/dL ise insiiline baslanmas1 dnerilmektedir (122).

Insiilin tedavisinde amag, hedef maternal kan sekeri seviyelerine ulasiimasi, maternal
ve fetal komplikasyonlarin engellenmesidir. Insiilin plasentayr gegmediginden fetiisii
etkilemez. Insiilin ayrica, makrozomi ile iliskili oldugu bildirilen baz1 aminoasitlerin

(16sin, serin, alanin gibi) maternal kanda yiikselisini de onler.

Insiilinin kisa etkili (regiiler), orta etkili (NPH) ve uzun etkili olarak {i¢ tiirii bulunur.
Hizli etkililer, yemekten yarim saat 6nce uygulanir ve yemek sonrasi kan glukoz
artigin1 sinurlarlar. Orta etkililer kan sekerini daha uzun bir siire kontrol altinda tutarlar.
Uzun etkili instilinler ise karacigerde glukoz yapimini baskilayarak kan glukoz
seviyesini diisiiriirler. Insiilin lispro, yeni bir insiilin formudur ve yemekten hemen
once yapilir. Insiilin lispronun GDM’ de kullanimiyla daha az hipoglisemik dénem
izlenmis ve diger insilin formlar1 kadar 1yi bir glisemik kontrol sagladig
gosterilmistir. GDM’li kadinlarda, instilin tedavi dozlar1 aclik kan glukoz seviyesinden
cok postprandiyal kan glukoz seviyelerine gére ayarlanmalidir. Boylece glisemik
kontrol saglanmis olur ve neonatal hipoglisemi, fetal makrozomi ve sezeryan ile

dogum gibi risklerde azalma gortiliir (123).

Insiilin tedavisiyle hedeflenen maternal kan glukoz diizeyleri; aglik 60-90 mg/dL ve
tokluk 2.saat kan sekeri <120 mg/dL olarak belirtilmistir (124).

2.1.10.3.2 Oral antidiyabetikler

Gestasyonel diabetes mellitus tedavisinde oral antidiyabetiklerin kullanim1 sinirhidir.

Olasi teratojenik etkilerinden dolayr kullanilmasi 6nerilmemistir. Bu grup ilaglar,
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gebelikte ve yeni doganda uzun siiren hipoglisemiye neden olduklarindan
kullanilmamalar1 Onerilmistir. Oral antidiyabetik ajanlar, ABD ve Avrupa’ da
gebelikte kullanilmamaktadir ancak, tip 2 diyabet insidansinin daha fazla oldugu
Hindistan, Meksika, Giiney Afrika ve Orta Dogu iilkelerinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Oral antidiyabetiklerden gliburidinin plasenta gegisinin olmadigi ve
fetiis i¢in saglikli oldugunu bildiren yaymlar mevcuttur (110, 125). 1999°daki bir
calismada bildirildigi tizere; gliburid kullananlarda, insiilin kullananlar ile yakin
seviyelerde normoglisemi elde edilmistir ve oral antidiyabetik ajanlara baglanabilecek

neonatal komplikasyona rastlanmamistir (125).

Oral antidiyabetik ajanlar, beslenme tedavisi basarisiz olan, insiilin tedavisini kabul
etmeyen veya bunlara uymayan kadinlar i¢in makul bir alternatif olmaktadir. ACOG
(72) ve ADA (126), hamilelik sirasinda diyabet tedavisi i¢in insiilin kullanmay1 tercih
etmekteyken, belirli durumlarda oral antidiyabetik ajanlarin (metformin veya gliburid)
kullanimin1 onaylamislardir. Amerika Birlesik Devletleri' nde, boyle bir tedavi FDA
tarafindan gestasyonel diabetes mellitus tedavisi i¢in 6zel olarak onaylanmamustir.
ACOQG, insiilin tedavisini reddeden kadinlar i¢in ya da saglik hizmeti saglayicisinin
hastanin  insiilinini  karsilayamayacagina ya da giivenli  bir  sekilde
uygulayamayacagina inandiginda bir oral antidiyabetik ajan Onermektedir. Oral

antidiyabetik ajan olarak metformin, gliburide tercih edilmektedir (127).

Oral antidiyabetik ajanlar veya insiilin ile tedavi edilen gestasyonel diabetes mellituslu
gebelerde, gebelik sonucu ¢aligmalarinin sistematik olarak gozden gegirilmesiyle,

genellikle her iki yaklagimin da etkili olabilecegi gosterilmistir (122, 128, 129).
2.1.11 intrapartum Maternal Kan Sekeri Kontrolii

Gebelik siiresince ve dogumdaki optimal kan sekeri diizeyleri erken fetal
komplikasyonlarin agisindan 6nemlidir. Dogumun erken evrelerinde her 3-4 saatte bir,
eyleme yakin donemlerde saat basi kan sekeri takibi yapilmalidir. Kan sekeri 70-120
mg/dl arasinda tutulmasi hedeflenir (130). Diyabetik gebelerde travay ve dogumun
yonetimi sirasinda amag¢ maternal glisemik kontrolii saglamaktir. Perinatal asfiksi ve

neonatal hipoglisemi maternal hiperglisemi ile koreledir (131, 132).
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Dogumda enerji ihtiyacin1 karsilamak i¢in KS<140 ise intravendz %5 dextroz; KS>
140 ise salin inflizyonu 100-125 cc/sa hiziyla baslanmalidir. Maternal glukoz
konsantrasyonu 120 mg/dl’yi asarsa intravendz lii/sa’ten insiilin inflizyonuna
baslanabilir. Bu uygulama tip 1 diyabeti olan hastalara her zaman, tip 2 diyabeti olan
hastalara bazen, gestasyonel diyabeti olanlar i¢in ise nadiren gerekli bir uygulamadir
(133). Medikal tedavi alan diyabetik gebelerde, 1-2 {inite/saat iv regiiler insiilin
inflizyon ile birlikte 100-150 ml/saat hizinda iv %5 dekstrozlu ringer laktat veya

izotonik inflizyonu tavsiye edilmektedir (130).

GDM’li kadinlarda, dogum sonrasinda kan glukoz diizeyleri takibine bir siire daha
devam edilmelidir. Genellikle dogumdan sonra insiilin direnci kaybolur ve glukoz
metabolizmasi normale doner. Ancak gebelik Oncesi tani almamis asikar diyabeti

olanlarda, dogum ertesinde kan glukoz 6l¢iimlerine devam edilmelidir (134).
2.1.12 Gestasyonel Diyabetes Mellitus’ ta Takip ve Dogum Zamanlamasi
2.1.12.1.Takip

Diyabetik hastalar gebe kalmadan oOnce mutlaka degerlendirilmelidirler.
Prekonsepsiyonel degerlendirme miimkiin olmadiysa ve hasta ilk defa gebeyken
basvurdu ise, genel degerlendirme ve sistemik muayene yapilmalidir.Hastalar,
diyabete sekonder gelisebilecek olan komplikasyonlar ve end-organ hasari varligi
acisindan degerlendirilmelidir. Retinopati, nefropati, oftalmolojik muayene ve idrarda

protein varlig1 aragtiritlmalidir.

GDM tanili hastada, giinde en az dort defa, aglik ve 1. veya 2. saat tokluk kan sekeri
olgiilmelidir. Insiilin tedavisi gerektiren gebelerde ise giinliikk 3 kez aglik ve 3 kez

postprandiyal glukoz diizeyi takibi onerilmektedir (135).

Hasta 30 yasindan biiyiikse veya DM tanist en az bes yil dnce konmussa mutlaka
kardiyolojik degerlendirme de yapilmalidir (136, 137). HbAl1c kronik glisemik
kontroliin en iyi gostergesidir. Onceki 12 haftanin ortalama kan glukoz diizeyini
yansitan bir belirtectir. Tlk vizitte mutlaka HbAlc diizeyi bakilmalidir. Erken gebelik
doneminde HbAlc %10 ve tizerinde ise %23 lere varan fetal malformasyon riskinden

bahsedilebilir. Sadece ilk vizitte degil, HbAlc diizeyleri gebelik takipleri boyunca 4—
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6 haftada bir tekrar edilmelidir. Bu degerler de gézoniinde bulundurularak hastada sik1

glisemik kontroliin saglanmasi 6nemlidir.(138, 139)

Gebeligin ilerleyen donemlerinde fetusun gelisiminin dogru degerlendirilmesi,
makrozomi ve intrauterin gelisme geriligi (IUGR) tanilarinda kafa karigiklig
yasanmamasi icin tiim gebelerin ilk trimesterda ultrasonografi (USG) ile bas-popo
mesafesi (CRL) olgiilerek gebelik haftas1 hesaplanmalidir. ikinci trimester
degerlendirmesinde, gebede 16-18. haftalarda alfa-fetoprotein (AFP) diizeyi
degerlendirilmelidir. Diyabetik gebelerde AFP diizeyleri diisiikk olabileceginden
degerlendirme buna goére yapilmalidir. 18-22. haftalara gelindiginde ise fetal anomali
arastirmasit Onem kazanmaktadir. Bu amagla ikinci diizey USG ve fetal
ekokardiyografi yapilmalidir. Diyabetik gebelik, tek basina kromozomal anomali
riskini arttirmaz, bu nedenle amniyosentez endikasyonu genel popiilasyondan farkli
degildir (140).

GDM ile komplike gebelerde fetal 6liim riski arttigindan 26.haftadan itibaren fetal
durum haftalik kontrollerle degerlendirilmelidir. Bu takipler esnasinda glukoz
degerleri kontrol edilir. Preeklampsi agisindan hasta degerlendirilir. Ayn1 zamanda
amniyotik s1v1 hacmi (AF]I) ile birlikte, fetal gelisimin takibi igin 3-4 hafta araliklarla
ultrasonografi yapilir. Glisemik kontrolii kotii, end-organ hasari gibi komplikasyonlari
olan gebelerde haftada iki kez non-stres test (NST), haftalik kontraksiyon stres test
(CST) ve haftalik biyofizik profil degerlendirmesi yapilmalidir (141,142,143). insiilin
veya oral antidiyabetikler ile glisemik kontrolii saglanan veya glisemik kontrol
saglanamayan tiim kadinlarda 32 haftalik gebeligin baslangicinda haftada iki kez NST
ve AFI degerlendirilir. Diyet ile 6glisemik olan gebelerde fetal degerlendirmede
spesifik onerilerde bulunulmamistir (144). Vajinal dogum sirasinda travma, omuz
distosi ve sezeryan dogum ihtimali hakkinda fikir sahibi olabilmek amaciyla, diyet
veya medikal tedavi ile glisemik kontrol saglansin veya saglanmasin, GDM’li tiim
kadinlarda 36-39.haftalar arasinda fetal agirli§i tahmin etmek amaciyla {iciincii
trimester USG yapilmalidir (145). Kontrolsiiz diyabeti veya diyabete sekonder
hipertansiyon gibi komplikasyonlari olan gebelere hospitalizasyon onerilir. Rutin
antepartum hospitalizasyon, artan hastane masraflarindan dolayi, genellikle

uygulanmamaktadir. GDM’de mortalite en sik 36.haftada agiklanamayan fetal 6liimler
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seklindedir, bu nedenle hospitalize edilmeyen hastalarda fetal mortalite oranlarinin

daha yiiksek oldugu diistiniilmektedir. (141, 142)
2.1.12.2 Dogum zamanlamasi

GDM’li gebelerde dogum zamani igin farkli fikirler 6ne siiriilmiistiir. ADA, dogumun
38. gestasyonel haftadan sonraya kalmasi halinde fetal makrozominin ve sezaryenle
dogum oranlarinin artacagini bildirmistir ve 38. haftada dogumun gerceklestirilmesini
onermistir (146). ACOG ise diyabetik gebelerde terme yakin donemde (38. haftanin
bitiminden sonra) dogum zamanlanmasini Onermistir (147). Yapilan iki benzer
calismada, insiilin kullanan gestasyonel diyabetli gebelerde 38-39. haftalarda dogum
indiiksiyonu ile sezaryen oranlarinda artis olmadan omuz distozisi oranlarinin
azaltilabilecegi bildirilmistir (148, 149). Glisemik kontrolii yetersiz olan hastalarda ise
37+0 gebelik haftasindan itibaren indiiksiyon Onerilir, 39+0 gebelik haftasinin
gecilmemesi Onerilir. 3740 gebelik haftas1 6ncesi dogum ise ancak hospitalizasyon ve

agresif tedavi ile glisemik kontrol saglanamadiginda diisiiniilmelidir. (150)

GDM’li gebelerde makrozomik fetus ve buna bagli omuz takilmasi riski artmistir.
ACOG’un onerisi diyabetik gebelerde fetal tahmini agirlik (EFW) 4500 gr’dan fazla
ise, primer dogum seklinin sezaryen seklinde olmasi yoniindedir (151). Basarisiz
indiiksiyon, ilerlemeyen travay, fetal distres ve makrozomi bu gebelerdeki en sik
sezaryen endikasyonlaridir (97). Gonen ve arkadaslar1 (152) yaptiklari retrospektif bir
calismada EFW’s1 4500 gr’dan biiyiik olan hastalarda elektif sezaryen uygulamasinin
etkisini degerlendirmistir; bu c¢alismada 16.000’den fazla dogum incelenmis ve
bunlarin %18’1 gergek makrozomi olarak degerlendirilmistir. Makrozomi tanisi
konulmamis 115 vakadan %13* @ acil sezaryen ile %86’s1 ise vajinal yolla
dogurtulmustur, makrozomik olanlarin %3’ iinde ve makrozomik olmayan % 0.1’ inde

brakial pleksus zedelenmesi izlenmistir (152).

Dogum seklinin vajinal ya da sezaryen olmasina karar vermede, obstetrik hikaye ve
en iyl EFW 06l¢iimii gestasyonel haftadan daha kiymetlidir. EFW 6l¢iimii 4500 gr’dan

biiyiik olanlarda, dogumun ikinci evresinin uzamasi ya da durmasi sezaryene isarettir.

GDM’li gebelerde dogumu baglatma karar1 i¢in bazi endikasyonlar vardir. Bunlar

arasinda, non-reaktif NST, pozitif CST, IUGR ile birlikte amniyon mayi miktarinda
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azalma, miad asimi (40-41 hafta gebelik), makrozomi gibi fetal sebepler; siddetli
preeklampsi, siddetli semptom gdstermeyen preeklampsi ile birlikte matiir fetus, renal
fonksiyonlarda bozulma, glisemik kontroliin saglanamamasi gibi maternal sebepler
sayilabilir. Bunlar disinda tokolizin basarisiz oldugu preterm eylem ve matiir fetus
diger endikasyonlardir. (113,143). Normal gebeliklere gore 4 kat yiiksek perinatal
mortaliteye sahip olmalarina ragmen, yapilan ¢alismalar GDM’li gebelerin miada
kadar takip edilebilecegini gostermistir. Fakat obstetrisyenlerin ¢ogu diyabetik
gebelikleri elektif olarak sonlandirmay1 tercih etmektedir. Gebeligin 38. haftasinda
akciger maturasyonunun tamamlandigi kabul edilmektedir. Gebelik yasinin
dogrulugundan emin olundugu takdirde bu haftadan itibaren dogum baslatilabilir.

(113,143,153)

2.1.13 Gestasyonel Diyabetes Mellitus’ ta Uzun Donem Prognoz ve Postpartum
Takip

ACOG, ADA ve 5. Uluslaras1 Gestasyonel Diyabet Calistayi, GDM 6ykiisii olan
kadinlarin uzun siireli takibini 6nermektedir (154,155,156). GDM hastalar1 i¢in dogum
sonrast takip, postpartum diyabet gelistirenleri belirlemek ve tedavi etmek i¢in
gereklidir. Erken tani ve tedavi ile diyabetin uzun donem komplikasyonlar
onlenebilir. Takip, ayn1 zamanda tip 2 diyabet riskini azaltan yasam tarzi degisiklikleri
olusturmak veya siirdiirmek icin de ¢ok onemlidir (157). Gebeliginde GDM tanisi
almis kadinlarda postpartum erken donemde goriilmese bile hayatinin herhangi bir
doneminde diyabet gelisme ihtimali yiiksektir. Gebelikte glisemik regiilasyon igin
insiiline kullanilmigsa 5 sene icinde DM gelisme oran1 % 30 iken, diyet yeterli olduysa
10-15 yi1l iginde DM gelisme oran1 % 60 civarindadir. Fakat yagam tarzi degisiklikleri
ile DM geciktirilebilmektedir.

GDM tanili kadinlar i¢in dogumdan sonra ACOG ve ADA’nin Onerisi, postpartum 6
ila 12. haftalar arasinda tekrar 75 gr OGTT ile degerlendirilmeleridir. Eger bu
degerlendirmede kan sekeri degerleri normal saptanirsa, 3 sene sonra test
yenilenmelidir. Hastalara hiperglisemi semptomlar1 anlatilmali, bu tarz semptomlar

yasamast durumunda saglik kuruluslarina basvurmasi 6giitlenmelidir. (158,159)

GDM’li gebelerde postpartum donemde insiiline olan gereksinim azalacaktir.

Postpartum donemdeki tedavi gebelik siirecindeki dozlar dikkate alinarak hastanin kan
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sekeri takiplerine gore yeniden belirlenir. Dogum sonrasi laktasyon en kisa stirede
baslanmalidir. Giinliik enerji ihtiyaci artisindan dolayr giinde alinacak kalori miktar
yeniden hesaplanmalidir. Kan sekeri regiilasyonu saglanamayan GDM’li kadinlarda,
diyet ve egzersiz gibi diizenlemelerin yetersiz kalmasi halinde, emzirmeye devam
ettigi miiddetge insiilin kullanimma devam edilmelidir. GDM” li gebelerde glukoz
tolerans bozuklugu postpartum dénemde genellikle diizelmesine ragmen etkilenen
gebelerin yarisina yakininda dogum sonrast 20 yil igerisinde tip 2 diyabet gibi
karbonhidrat metabolizma bozuklugunun goriilmesi beklenmektedir. Gestasyonel
diyabet tanis1 almig gebelerde tan1 almayanlara gore tip 2 diyabet riski yaklasik 7 kat
artmistir (103, 128).

Sekil 5: Postpartum glukoz tarama sonuglarinin yonetimi (160)

[ Gestasyonel Divabetes Mellitus ]

l

[ Postpartum 6-12.Hf da Aclik plazma glukozu veya 75 g 2 saat OGTT ]

& 4 ey

{ Diyabetes Mellitus ] Bozulmus aclik glukozu, Bozulmus Normal ]
l Glukoz Intolerans: veya Her ikisi l

Diyabet Tedavisi icin Tedaviigin gondermeyi disiinin; Gerekirse kilo vermesi
Gonderin Gerekirse kilo vermesi ve egzersizicin ve egzersiz igin
damsmanlik verin;

danismanlik verin;
3 yilda bir glisemik
durumu degerlendirin,

Bozulmus achk ghi kozu ve Bozulmus Glukoz
Intokrans Birlikte birlikte ise Metformin
ted avisi di gintin;

Tibbi diyet tedavisi

\\'llhk olarak glisemik durumu degerlendirin /
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2.1.14 Hemogram Parametreleri

20. ylizyilhigin ilk yarisindan beri hemogram en ¢ok kullanilan laboratuvar

tetkiklerinden biri olmustur. Diinyada yaygin olarak kullanilan bir¢ok laboratuvarda

kolayca yapilabilen temel testlerden biridir. Hemogram su tekniklerle ¢alisilmaktadir:

eritrosit, 16kosit ve plateletlerin sayimi dilue kan orneklemesi ile (hemositometer);

hemoglobin konsantrasyonu siyanmethemoglobin yontemiyle kolorimetrik analiz ile;

hematokrit hizli sentrifugasyon yontemi ile; I6kosit tiplerinin (granulosit, lemfosit,

monosit vs.) farklandirilmasi ise kan yaymasi ile yapilmaktadir (161).

2.1.14.1. Hemogram parametrelerinin tanimi (162)

Red blood cell (RBC): 1 microL kanda eritrosit sayimidir (say1/dL). RBC’in artis1
polisitemide ve globin sentezi bozuklugunda goriiliir. RBC’in azalmasi ise anemide
goriiliir.

Hemoglobin (Hgb): Tam kanda hemoglobin konsantrasyonu (gr/dL). Hgb’in artis1

polisitemide ve dehidratasyonda goriiliir. Hgb’in azalmas1 anemide goriiliir.

Hematokrit (Hct): Kandaki eritrosit hacminin yiizdesidir. RBC*MCV/10 formiili

ile hesaplanir. Het’in artisi polisitemide goriiliir.

Mean corpusculer voliime (MCV): RBC’in orta voliimiidiir. Anemide, aneminin

tipine gore artmis, azalmis veya ayni olabilir.

Mean corpuscular hemoglobin (MCH): Eritrositte bulunan ortalama hemoglobin
miktaridir. Hgb*10/RBC formiilii ile hesaplanir. MCH azalmasi demir eksikliginde

ve globin sentezi bozuklugunda goriiliir.

Mean corpuscular hemoglobin concentration (MCHC): RBC basina ortalama
hemoglobin konsantrasyonudur (gr/dL). Cok diisiik MCHC degeri demir eksikligi
anemisinde goriiliir. Cok yiiksek MCHC sferositozda goriiliir.

White blood cell (WBC): Her microL. kanda 16kosit sayisidir (sayi/dL). Artisi

enfektif ve neoplastik durumlarda goriiliir.

Platelet (PLT): Her microL kanda platelet sayisidir (sayi/dL). Platelet artigina

trombositoz, azalmasina trombositopeni denilmektedir.
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o Plateletokrit (PCT): Kandaki plateletlerin yiizde oranidir. Platelet say1 x MPV/10000

formulii ile hesaplanmaktadir.

e Red cell distribution width (RDW): Platelet dl¢iisiiniin voliim varyabilitesi (6rnegin
anizositoz) indikatoriidiir. PDW, platelet boyutundaki varyabiliteyi 6lger, platelet
aktivasyonu ile degisiklik gdsterir ve platelet morfolojisine etki eder (168). RDW,
MCYV degeri diisiik vakalarda demir eksikligi ile talaseminin ayirici tanisinda
kullanilmaktadir. Demir eksikliginde RDW artarken, talasemide bu deger normal

bulunmustur (156).

e Platelet Distribution Width (PDW): Kandaki plateletlerin dagilim genisligini
simgeler. PDW degeri yiiksek ise bu plateletlerin biiyiikliigiiniin birbirlerinden ¢ok
farkli oldugu, kanda ayn1 anda hem biiyiik (gen¢), hem de kiiciik (yasli) plateletler
bulundugu anlamina gelir. PDW degerindeki diisiikliik ise, kanda yeterince platelet
bulunmadiginda olur. Bunun genellikle iki ana nedeni vardir: kemik iliginde yeterli
platelet tiretimini yapilamiyordur; plateletler bir sebepten Gtiirii normalden daha

hizli kullaniliyor veya bozuluyor olabilir.

Tablo 4: Hemogramdaki eritrosit indeksleri ve tanisal degerleri (163)

MCV(iL) MCH(pg) MCHC(g/dI) RDW(%) Rtc(%)

Bir ertrositin or- . Coliern iGer-

.. digi ortalama erit-
Tanim  talama hacmini > i
rosit hemoglobin

gustent miktarini gosterir

Hemoglobinin hematok- Eritrosit blytklik- Kemik iliginden periferik
rite bolinmesiyle bulu- lerinin kana ¢ikan olgunlagma-
dagilimini gosterir mis eritrosittir

Eritrosit  histog- Dizeltilmis Rtc sayist:
MCHC (g/dl): ramlarindan elde Rtc (%) x Het (%) / 45
Hb(g/dI)x100/Hct(%)  edilen istatistiksel Mutlak Rtc sayisi:Rtc

bir degerdir. (%) x KK(milyon/ ul) x 10

MCV (fL): MCH(pg):
Formil ~ Hct(%) x 10 /Hb(g/dl) x 10 /
KK(milyon/uL)  KK(milyon/uL)

Diigik MCV:
 Micositk et ook Moy, DUSKMCHCE i Row: e At RE:
Patolojik rosit Hiookromik: s Hipokromik eritrosit reit. s fopsiiions: Retik(lositoz
degerler Ylksek MCV: P Yiksek MCHC: Hi- . Azalmis Rtc: Retikilosi-
o . Si ot nu gosterir .
Makrositik erit- perkromik eritrosit topeni
rosit
Mikrositik:Demir Normel veya hefif

Hipokromi:  Demir Hipokromi: Demir eksik- artmis RDW: Ta-
eksikligi - anemisi ligi anemisi ve Talasemi lasemi tasiyiciligi,
ve Talasemi Hiperkromi:Herediter Artmig RDW: De-
sferositoz mir eksikligi ane-

mi

Retikllositoz  hemolitik
anemi ve kanamalarda
gordldr.

eksikligi anemi-
Hastaliklar si ve Talasemi,

Makrositik:B12

ve folat eksiklii
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Tablo 5: Hemogramdaki 16kosit indeksleri ve tanisal degerleri (163)

Notrofil Lenfosit Monosit Eozinofil Bazofil

Periferik kanda go- o
e celinlekl g 2 loblu olarak Periferik kanda gori-
¢ % bulunan pem- len cekirdekli bazofilik

rantler blyik hc- A o :
: be  grandilli grandlli hicrelerdir
relerdir

Periferik kanda 3-5 Periferk  kanda
Tanim loblu olarak bulunan gérilen gekirdekli
granler hicredir agranler hicredir

hicredir
Notropeni: Lenfopeni: Monositopeni:
Nétrofil sayisinin Lenfosit sayisinin Monosit ~ sayisinin
1500/mm* altinda ol- 1500/mm® altinda azligina denir. - 9
i Eozinofili Bazofili:
Patolojik de- masi olmasi ;
Gerer Eozinofil sayi- Bazofil sayisinin faz-
Notrofili Lenfositoz: Monositoz: SIEEZE, Al
Yaga gore notrofil sa- Yaga gore lenfosit Yaga gore monosit
yisinin fazlaligi sayisinin fazlaligi - sayisinin fazlaligi
. N Monositopeni: N
Notr.ope.zm. ._ Lenfopeni: Steroid, enfeksiyon EOZ'?Oﬂh Bazofili
Konjenital ve akkiz — M Allerjik, para- —
. Agamaglobulinemi Monositoz: ) Myeloproliferatif has-
(immun/ 2 . ziter , hemato- . "
j Lenfositoz: Akut ve kronik en- .. taliklar, hipersensiti-
Hastaliklar  nonimmun) nedenler ; : .. lojik hastaliklar . i
iy Akut ve kronik en- feksiyonlar, losemi- ... Vite reaksiyonlari ve
Notrofili ) ] : ve intestinal .
; feksiyonlar, 16se- ler , kollajen doku ve inflamatuar durumlar-
Akut bakteriyel enfek- . s .. hastaliklar da , . . .
; . .. Milerde gorullr.  granulomatoz hasta- .. . . da gorulur.
siyonlarda stk goruldr. o Ortildr
liklar da goralur.

2.1.14.2. Plateletler

Plateletler, esas olarak kan pihtilasmasi ve hemostazda rol alirlar. Buna ek olarak,
enflamatuvar siiregler ile de iliskileri oldugu sdylenmektedir (164). Diyabetin
patogenezinde, enflamatuvar siireclerin rol oynadigi ve bu iliskinin insiilin direncine
dayandirildigr bazi calismalar mevcuttur (18,19,20). Sahbaz ve ark.’in yaptig1 bir
calismada, platelet parametreleri ve GDM korelasyonu incelenmis ve istatiksel anlamli

veriler elde edilmistir. (17).
2.1.14.3. Mean platelet volume (MPV)

Trombosit voliim parametresi 1980 yilindan beri otomatik tam kan sayimminda
bakilmaktadir. MPV platetlerin ortalama boyutu olup, femtolitre (fL) ile
Olglilmektedir. Eritrosit i¢in kullanilan MCV degerine benzerdir (162). Empedans
yontemlerle erigkinlerde bakilan MPV’in normal degeri 6.0- 13.2 fL, gorsel
yontemlerde ise 5.6- 12.1 fL’dir. Normal sartlar altinda platelet boyutu ve say1 arasinda
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ters iligki mevcuttur. Yas, alkol, sigara, fiziksel aktivite de kanda platelet sayisina ve
MPV’e etki etmektedir (165). Son yapilan ¢aligmalarda MPV’in kalp hastaliklari
(166), tromboz (167), kronik hepatit B ve karaciger fibrozu (168), sepsis (169),
preeklampsi (170), diyabet (24), malignite (171), dtlseratif kolit (172) gibi

hastaliklardaki rolii arastirilmaya baglanmustir.

Notrofil, lenfosit ve trombositler inflamasyonda aktif gérev alan hiicreleridir.
Ortalama trombosit hacmi (MPV) ise; siklikla inflamatuar siirecin ve malignensileri

degerlendirilmesinde bir trombosit aktivite belirteci olarak kullanilir (173).
2.1.14.4. Neutrophil to lymphocyte ratio (NLR)

Notrofil /lenfosit oranidir. Doku yikimi sonucunda nétrofiller aktive olur ve
myeloperoksidaz, asit fosfataz ve elastaz gibi enzimlerin salinimi artar. Notrofiliye
relatif olarak lenfopeni olusur. Bu nedenle nétrofil/lenfosit orani inflamatuar marker
olarak kullanilmaya baslanmistir (173). NLR degerinin gesitli hastaliklar ve gesitli
kanser tiirleri i¢in bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini sdyleyen caligsmalar
mevcuttur. (174,175,176). NLR, endotel disfonksiyonu, varliginda ozellikle de
diyabetik nefropatili hastalarda anlamli yiiksek bulunmustur (177).

2.1.14.5. Platelet to lymphocyte ratio (PLR)

Platelet/lenfosit oranidir. Ozellikle Ailesel Akdeniz Atesi ve ankilozan spondilitte
enflamasyon markeri olarak kullanilmaktadir (173). Bazi ¢alismalarda PLR

enflamatuvar bir marker olarak degerlendirilmistir (165,174, 178, 179)

Diyabet ve diyabetik nefropatide yiiksek PLR ve NLR seviyeleri belirtilmistir (177,
180).

2.1.15 Gebelikte Tiroid Bezi Fizyolojisi ve Tiroid Fonksiyon Testleri

Gebelikten dolay1 meydana gelen fizyolojik degisiklikler tiroid bezinin ¢alismasini ve
dolayisiyla tiroid testi sonuclarini etkilemektedir. Ozellikle ilk trimesterde plesantadan
insan koryonik gonadotropin (HCG) salgilanmaktadir. TSH ve HCG olusumundaki
alfa alt iiniteleri aynidir. Bu alt {inite benzerliginden dolay1t HCG, TSH reseptorlerine
baglandigindan tiroid bezinin uyarilmasini saglar. HCG gebeligin ilk haftasindan 10.

haftasina kadar artar ve 10. haftada en yiiksek seviyeye ulasir. Sonraki haftalarda pek
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bir farklilik olmaz. HCG diizeyindeki yiikselmeyle beraber serbest T4 (FT4) seviyesi
hafif artar ve TSH’ta belirli bir diislis olur. Bu diislis normal diizeyler igindedir
(181,182,183).

Serbest T4 diizeyinin normal araligi, laboratuvarlara gore farklilik gosterebilmekle
birlikte, 0,8-2 ng/dL “dir (175).

Tiroid Stimulan Hormon(TSH): Normal diizeyler, laboratuvardan laboratuvara
degismekle birlikte normal aralik genellikle 0.45- 4.5 mIU/U’dur. Beta-hCG ile TSH
hem yapisal olarak hem de etkilesim gosterdikleri reseptorler yoniiyle benzerlik
gostermektedir. T4 diizeyinin negatif feedback etkisi ile TSH diizeyi etkilenmesinden
dolay1, kanda sT4' diizeyindeki hafif degisiklikler TSH' da kat kat artmis bir yanit
olarak yansir. Major psikiyatrik bozukluklar, sistemik hastaliklar, glikokortikoidler ve
dopamin tedavileri TSH'da gegici degisikliklere yol agabilmektedir. Sistemik bir
hastalik olmadik¢a normal TSH degeri primer hipotiroidi ve hipertirodiyi dislamada
%099 prediktif degere sahiptir (175).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma icin Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar ~ Etik  Kurulundan  etik  onay  alinmistir.  (Karar  no:
71522473/050.01.04/115) (EK 1).

Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Merkez ve Dogumevi
Kampiislerindeki Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinikleri’ nde 2017-2019 yillar
arasinda takip edilen 451 gebe ¢alismamiza dahil edildi. Calismaya dahil edilen
hastalarin yaslari, kilolari, nulliparite veya multiparite durumlar1 ve etnik kokenleri
acisindan herhangi bir se¢im yapilmadi. Grup 1: GDM’ li grup (n=226). 75 gr veya
100 gr OGTT sonucuna gére GDM tanis1 alan ancak kronik endokrin veya metabolik
herhangi bir baska hastalik tanis1 olmayan hastalar bu gruba dahil edildi. Grup 2: 75
gr veya 100 gr OGTT ile gestasyonel diyabet tanis1 ekarte edilen saglikli gebeler
(n=225) Herhangi bir ek hastalik ve risk faktorii olmayan gebeler bu gruba dahil edildi.
Calismaya dahil edilen toplam 451 gebenin, mevcut gebeliklerinde TSH, sT3, sT4
degerleri ile; birinci, ikinci ve tglincii trimesterdeki hemogram parametre degerleri
retrospektif olarak karsilastirildi. Bu biyokimyasal testlerin, GDM tahmin giicii

tizerine istatistiksel degerinin saptanmasi: amaglandi.
Istatiksel incelemeler

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayic istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran,
minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklar
Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testi ve grafiksel degerlendirmeler ile
stnanmigstir. Normal dagilim gosteren nicel verilerin iki grup karsilastirmalarinda
Student t Test, normal dagilim gostermeyen verilerin iki grup karsilastirmalarinda ise
Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gosteren degiskenlerin takiplerinin
degerlendirilmesinde Repeated Measures test (Tekrarli 6l¢limlerde Varyans Analizi)
ve ikili karsilagtirmalarin degerlendirilmesinde Bonferroni testi kullanildi. Normal
dagilim gostermeyen degiskenlerin takiplerinin degerlendirilmesinde Friedman test ve

ikili karsilastirmalarin degerlendirilmesinde Bonferroni Dunn test kullanildi. Nitel
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verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi kullanildi. PLR ve NLR
Olclimleri i¢in cut off belirlemede tani tarama testleri (duyarlilik, 6zgiillik, PKD,
NKD) ve ROC Curve analizi kullanildi. Anlamlilik en az p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma Ocak 2017- Mayis 2019 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi Poliklinikleri’ ne basvuran 451 gebe olgu ile
gerceklestirilmistir. Olgularin yaslar1 17 ile 45 arasinda degismekte olup, ortalama 29.88+5.99
yildir.

Tablo 6: Gruplara Gore Yas ve Laboratuvar Bulgularinin Degerlendirilmesi

Toplam GDM hasta Normal grup
(n=451) grubu (n=225)
(n=226) p
Yas (y1l) Min-Mak 17-45 (29) 20-45 (32) 17-42 (27) %0,001**
(Medyan)
Ort+Ss 29,88+5,99 32,0045,68 27,75+5,53
TSH Min-Mak 0-75 (1,4) 0,1-52(14)  0-75(1,4) °0,633
(Medyan)
Ort£Ss 1,6843,57 1,55+0,91 1,81+4,97
ST3 Min-Mak 2-7 (4,5) 2,758 (44) 2-7(45) %0,847
(Medyan)
Ort+Ss 4,38+0,76 4,39+0,64 4,36+0,93
ST4 Min-Mak 5,7-18,9 (10,9) 7,5-18,9(10,7) 5,7-18,7 (11) 20,064
(Medyan)
Ort+Ss 11,20+1,90 11,03+1,81 11,36+1,97
aStudent t Test ®Mann Whitney U Test **p<0.01

GDM goriilen hasta grup olgularin yas ortalamasi 32.00+5.68 ve GDM goriilmeyen
normal grup olgularin yas ortalamasi 27.75+£5.53 yildir. Gruplara gore olgularin yaslar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); GDM goériilen
olgularin yaglari, GDM goriilmeyen (normal grup) olgulardan daha yiiksektir.

GDM goriilen ve goriilmeyen olgularin TSH, ST3 ve ST4 6l¢iimleri istatistiksel olarak
anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).
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Tablo 7: Gruplara Gore Takiplerdeki Hemoglobin (HB) Olgiimlerinin

Degerlendirilmesi
GDM hasta Normal grup
Hemoglobin dl¢iimleri grubu (n=226) (n=225) p
1.trimester Min/Mak 9,8/149 (12,5) 8,4/151(12,3) 20,005**
(Medyan)
Ort+Ss 12,49+0,94 12,23+£1,02
2.trimester Min/Mak 9/ 14,9 (11,8) 8,2/ 13,9 (11,4) 20,001**
(Medyan)
Ort£Ss 11,76+1,03 11,31£1,08
3.trimester Min/Mak 8,2/149 (11,7) 8,3/14,3(11,4) 20,038*
(Medyan)
Ort+Ss 11,63+1,21 11,40+1,14
p 0,001** 0,001**
Grup ici karsilagtirmalar;  °p
1.trimester - 2.trimester 0,001** 0,001**
1.trimester - 3.trimester 0,001** 0,001**
2.trimester - 3.trimester 0,142 0,592
1.trimester - Min/Mak -4,4/37(-08) -42/26(-08) 0,853
3.trimester (Medyan)
degisim OrtSs -0,86:1,29 L0,83=1,14
aStudent t Test ®Mann Whitney U Test ‘Repeated Measures Test
dBonferroni Test **p<0.01 *p<0.05
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Gruplara gore olgularin 1.trimester hemoglobin 6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlt farklilik saptanmistir (p=0.005; p<0.01); GDM goriilen grubun 1.trimester
hemoglobin 6lgtimleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

Gruplara gore olgularin 2.trimester hemoglobin 6lgiimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlt farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); GDM goriilen grubun 2.trimester
hemoglobin dl¢limleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

Gruplara gore olgularin 3.trimester hemoglobin dl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlt farklilik saptanmistir (p=0.038; p<0.05); GDM goriilen grubun 3.trimester
hemoglobin dl¢iimleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester hemoglobin
Olciimlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan
ikili karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester hemoglobin
Olciimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001;
p<0.01). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester hemoglobin ol¢iimlerindeki degisim ise

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

GDM goriilmeyen (nmormal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
hemoglobin dlgiimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001;
p<0.01). Yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester
hemoglobin dlgiimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001;
p=0.001; p<0.01). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester hemoglobin dl¢timlerindeki degisim

ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

Olgularin 1.trimestere gore 3.trimester hemoglobin dlgiimlerindeki degisim, GDM

goriilme durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).
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Sekil 6: Gruplara gore takiplerdeki hemoglobin (HB) dl¢iimlerinin dagilimi

Hemoglobin dl¢liimleri
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1.trimester 2.trimester 3.trimester
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Tablo 8: Gruplara Goére Takiplerdeki Hematokrit (HCT) Olgiimlerinin

Degerlendirilmesi
GDM hasta Normal grup
Hematokrit ol¢iimleri grubu (n=226) (n=225) p
1.trimester Min/Mak 28,7/44,3(37,7) 28,1/45,4 (37)  20,010*
(Medyan)
Ort£Ss 37,584+2,89 36,874+2,92
2.trimester Min/Mak 28,8/42,8(35,4) 27,1/41,8(34,6) ?20,001**
(Medyan)
Ort£Ss 35,474+2,76 34,414+2,98
3.trimester Min/Mak 26,9/ 45,1 (35)  26,3/43,3(34,8) 20,030*
(Medyan)
Ort+Ss 35,4143,34 34,7443,17
p 0,001** 0,001**
Grup ici karstlastirmalar; dp
1.trimester - 2.trimester 0,001** 0,001**
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1.trimester - 3.trimester 0,001** 0,001**

2.trimester - 3.trimester 1,000 0,248
l.trimester - Min/Mak -12,3/ 9,3 (-2) -11,2/5,5(-1,9) 0,758
3.trimester (Medyan)
degisim Ort=Ss -2,18+3,64 -2,14+3,25
aStudent t Test ®Mann Whitney U Test ‘Repeated Measures Test
dBonferroni Test **p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester hematokrit 6l¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmustir (p=0.010; p<0.05); GDM goriilen grubun I.trimester hematokrit
Olciimleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

Gruplara gore olgularin 2.trimester hematokrit dlgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); GDM gorillen grubun 2.trimester hematokrit
Ol¢timleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

Gruplara gore olgularin 3.trimester hematokrit 6l¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmistir (p=0.030; p<0.05); GDM gorillen grubun 3.trimester hematokrit
Ol¢timleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester hematokrit 6lgtimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester hematokrit
Olctimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001;
p<0.01). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester hematokrit ol¢timlerindeki degisim ise

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester hematokrit
Olciimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere goére 2.trimester ve 3.trimester
hematokrit dlglimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001;
p=0.001; p<0.01). Olgularin 2.trimestere gbre 3.trimester hematokrit l¢iimlerindeki degisim

ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamisgtir (p>0.05).

Olgularin 1.trimestere goére 3.trimester hematokrit olgiimlerindeki degisim, GDM

goriilme durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).
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Sekil 7: Gruplara gore takiplerdeki hematokrit (HCT) 6l¢iimlerinin dagilimi

Hematokrit dl¢limleri
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Tablo 9: Gruplara Gére Takiplerdeki RBC Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

RBC ol¢iimleri grubu (n=226) (n=225) p

1.trimester Min/Mak (Medyan) 2,9/ 5,6 (4,1) 2,8/8(4,1) 40,600
Ort£Ss 4,13+0,39 4,11+0,46

2.trimester Min/Mak (Medyan) 3,1/ 5,3 (4) 3,1/5,1(3,9) 20,110
Ort£Ss 3,96+0,33 3,91+0,32

3.trimester Min/Mak (Medyan) 2,6/ 5,4 (4) 3,2/ 5,2 (4) 0,844
Ort£Ss 3,99+0,35 3,99+0,34
D 0,001** 0,001**

Grup ici karsilastirmalar;  °p

1.trimester - 2.trimester 0,001** 0,001**

1.trimester - 3.trimester 0,001** 0,001**

2.trimester - 3.trimester 0,317 0,001**

Min/Mak (Medyan) -11/0,8 (-0,1)  -4,1/0,9 (-0,1) 0,280
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1.trimester - Ort£Ss -0,14+0,37 -0,12+0,46

3.trimester

degisim
aStudent t Test ®Mann Whitney U Test ‘Repeated Measures Test
dBonferroni Test **p<0.01

Gruplara gore olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester RBC Olg¢limleri

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester RBC 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester RBC dl¢limlerindeki
diistis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001; p<<0.01). Olgularin
2.trimestere gore 3.trimester RBC OGlglimlerindeki degisim ise istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p>0.05).

GDM gériilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
RBC olgiimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester RBC
Olclimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001;
p<0.01). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester RBC o6l¢iimlerindeki artis da istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).

Olgularm 1.trimestere gore 3.trimester RBC oOlciimlerindeki degisim, GDM goriilme

durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).
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Sekil 8: Gruplara gore takiplerdeki RBC 6l¢timlerinin dagilimi

RBC olglimleri

Ortalama

1.trimester 2.trimester 3.trimester

@t=sGDM (+) e@=GDM (-)

Tablo 10: Gruplara Gore Takiplerdeki MCH Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

MCH oél¢iimleri grubu (n=226) (n=225) p
1.trimester Min/Mak 22,1/37,3(29,9) 19/34,1(29,3) 0,005**
(Medyan)
Ort£Ss 29,59+2,11 28,99+2.,45
2.trimester Min/Mak 21,9/34,9(29,9) 19,7/33,5(28,9) 20,001**
(Medyan)
Ort£Ss 29,70+2,37 28,68+2,41
3.trimester Min/Mak 21,1/ 35 (29,5) 20,7/ 33,7 (28,8) 20,001**
(Medyan)
Ort£Ss 29,21+2,61 28,4242,57
p 0,001** 0,001**

Grup ici karstlastirmalar; dp

1.trimester - 2.trimester 0,985 0,007**

1.trimester - 3.trimester 0,024* 0,001**
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2.trimester - 3.trimester 0,001** 0,046*

1.trimester - Min/Mak -8,3/7,1(-0,4)  -7/6,2 (-0,6) b0,312
3.trimester (Medyan)
degisim Ort=Ss -0,3842,15 -0,56+2,13
aStudent t Test ®Mann Whitney U Test ‘Repeated Measures Test
dBonferroni Test **p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester MCH Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.005; p<0.01); GDM goriilen grubun 1.trimester MCH
Olctimleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

Gruplara gore olgularin 2.trimester MCH Olglimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamh farklilhik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); GDM goriilen grubun 2.trimester MCH
Ol¢timleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

Gruplara gore olgularin 3.trimester MCH Olclimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); GDM goériilen grubun 3.trimester MCH
Olctimleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester MCH 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester MCH ol¢limlerindeki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Olgularmn 1.trimestere gore 3.trimester ve
2.trimestere gore 3.trimester MCH o6l¢iimlerindeki diislis ise istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (sirasiyla p=0.024; p=0.001; p<0.05).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
MCH olgiimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester MCH
Olciimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.007; p=0.001;
p<0.01). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester MCH o6l¢iimlerindeki diisiis de istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0.046; p<0.05).

Olgularm 1.trimestere gore 3.trimester MCH 6l¢timlerindeki degisim, GDM goriilme

durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).
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Sekil 9: Gruplara gore takiplerdeki MCH 6l¢iimlerinin dagilimi

MCH ol¢iimleri
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Tablo 11: Gruplara Gére Takiplerdeki RDW Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

RDW olciimleri grubu (n=226)  (n=225) ’p
1.trimester Min/Mak 13,1/ 34 (15,7)  12,7/164 (15,5) 0,147
(Medyan)
Ort+Ss 16,10+2,20 16,67+10,13
2.trimester Min/Mak 13/ 24,4 (15,8) 12,4/ 33,6 (15,6) 0,290
(Medyan)
Ort£Ss 16,02+1,69 16,11+2,43
3.trimester Min/Mak 12,2/ 25,6 (16,1) 13,2/31,6 (16,2) 0,297
(Medyan)
Ort£Ss 16,37+1,99 16,87+2,81
‘p 0,011* 0,001**
Grup ici karsilastirmalar; 'p
1.trimester - 2.trimester 0,933 1,000
1.trimester - 3.trimester 0,010* 0,001**
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2.trimester - 3.trimester 0,004** 0,001**

l.trimester - Min/Mak -18,6/8,1(0,2) -149/14,7(0,7)  0,037*
3.trimester (Medyan)
degisim Ort=Ss 0,27+2,53 0,21+10,37
bMann Whitney U Test Friedman Test Bonferroni Dunn Test
**p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester RDW ol¢limleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester RDW 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.011; p<0.05). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; I.trimestere gore 2.trimester RDW olclimlerindeki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Olgularin 1.trimestere gore 3.trimester ve
2.trimestere gore 3.trimester RDW Ol¢limlerindeki artis istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (sirastyla p=0.010; p=0.004; p<0.05).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
RDW olgiimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester RDW &l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Olgularin 1.trimestere goére
3.trimester ve 2.trimestere gore 3.trimester RDW olgiimlerindeki artis da istatistiksel olarak

anlaml1 bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001; p<0.01).

GDM goriilen olgularin 1.trimestere gore 3.trimester RDW olgiimlerindeki artisin,
GDM goriilmeyen olgulardan yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.037; p<0.05).
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Sekil 10: Gruplara gore takiplerdeki RDW 6lgiimlerinin dagilimi

RDW olgiimleri

1.trimester 2.trimester 3.trimester

GDM (+) e=leGDM (-)

Tablo 12: Gruplara Gore Takiplerdeki MCV Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

MCYV olciimleri grubu (n=226) (n=225) p
1.trimester Min/Mak 16/ 107 (89,9) 62,5/ 101 (89,3) 20,334
(Medyan)
Ort£Ss 88,89+7,43 88,26+6,36
2.trimester Min/Mak 69,3/ 103 (90,2) 63,2/ 101 (88,5) 20,001**
(Medyan)
Ort=Ss 89,95+5,79 87,60+6,24
3.trimester Min/Mak 66,2/ 107 (89,4) 66/101(87,6)  20,001**
(Medyan)
Ort£Ss 89,07+6,30 86,75+6,47

‘p 0,001** 0,001**
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Grup ici karsilagtirmalar;  °p

1.trimester - 2.trimester 0,028* 0,019*

1.trimester - 3.trimester 1,000 0,001**

2.trimester - 3.trimester 0,001** 0,002**

l.trimester - Min/Mak -15,9/ 70 (-0,5)  -17/16,9 (-1,5)  °0,005**

3.trimester (Medyan)

degisim OrtSs 0,17:46,89 11,52+5.20
aStudent t Test ®Mann Whitney U Test ‘Repeated Measures Test
d9Bonferroni Test **p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester MCV Olclimleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Gruplara gore olgularin 2.trimester MCV Olglimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlhi farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); GDM goriilen grubun 2.trimester MCV
6l¢iimleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

Gruplara gore olgularin 3.trimester MCV Olglimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamhi farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); GDM goriilen grubun 3.trimester MCV
Ol¢timleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester MCV o6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester MCV o6l¢timlerindeki artis (p=0.028)
ve 2.trimestere gore 3.trimester MCV Olglimlerindeki diisiis (p=0.001) istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05). Olgularin 1.trimestere gore 3.trimester MCV Glglimlerindeki

degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
MCV o&lgiimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester MCV

Olciimlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.019; p=0.001;
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p<0.05). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester MCV 6l¢iimlerindeki diisiis de istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p=0.002; p<0.01).

GDM goriilen olgularin 1.trimestere gore 3.trimester MCV odl¢iimlerindeki diisiistin,
GDM goriilmeyen olgulardan diisiik diizeyde olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.005; p<0.01).

Sekil 11: Gruplara gore takiplerdeki MCV Ol¢timlerinin dagilimi

MCV olglimleri

91

Ortalama

1.trimester 2.trimester 3.trimester

4=sGDM (+) e=EGDM (-)

Tablo 13: Gruplara Gére Takiplerdeki MPV Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

MPYV él¢iimleri grubu (n=226) (n=225) ®y

1.trimester Min/Mak (Medyan) 53/84,1(8,2) 5,8/159(8,2) 0,902
Ort£Ss 8,71+£5,29 8,47+1,73

2.trimester Min/Mak (Medyan) 5,6/ 18,1 (8,4) 5,5/ 15,9 (8,5) 0,439
Ort£Ss 8,70+1,82 8,81+1,77

3.trimester Min/Mak (Medyan) 59/18,1(9,4) 5,3/19,3(9,2) 0,972
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Ort£Ss 9,45+1,90 9,50+2,00

°p 0,001** 0,001**
Grup ici karsilastirmalar; 'p
1.trimester - 2.trimester 0,807 0,052
1.trimester - 3.trimester 0,001** 0,001**
2.trimester - 3.trimester 0,001** 0,001**
1.trimester - Min/Mak (Medyan) -73 4/ 8 (0,8) -2,4/ 5,8 (0,9) 0,934
3.trimester
degisim Ort+Ss 0,74+5,18 1,02+1,57
®Mann Whitney U Test ®Friedman Test ‘Bonferroni Dunn Test
**p<0.01

Gruplara gore olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester MPV Olclimleri

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

GDM goriilen olgularm 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester MPV 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester MPV o&lgiimlerindeki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Olgularin 1.trimestere gore 3.trimester ve
2.trimestere gbre 3.trimester MPV Olgimlerindeki artis istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (sirasiyla p=0.001; p=0.001; p<0.01).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
MPYV olglimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester MPV Glglimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Olgularin 1.trimestere goére
3.trimester ve 2.trimestere gore 3.trimester MPV oOlgiimlerindeki artis istatistiksel olarak

anlaml1 bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001; p<0.01).

Olgularin 1.trimestere gore 3.trimester MPV 6l¢iimlerindeki degisim, GDM goriilme

durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).
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Sekil 12: Gruplara gore takiplerdeki MPV 6l¢iimlerinin dagilimi

MPV olgiimleri

Medyan

1.trimester 2.trimester 3.trimester

@==GDM (+) eGDM (-)

Tablo 14: Gruplara Gére Takiplerdeki WBC Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

WBC él¢iimleri grubu (n=226)  (n=225) ’p
1.trimester Min/Mak 43/201(95) 36/191(9,2) 0,137
(Medyan)
Ort£Ss 9,89+2 .80 9,38+2,24
2.trimester Min/Mak 5,1/ 18,4 (10,2) 4,6/ 19 (10,1) 0,415
(Medyan)
Ort£Ss 10,554+2,54 10,2442,21
3.trimester Min/Mak 53/17,5(9,5)  5,2/18,7(10,7) 0,001**
(Medyan)
Ort+Ss 9,96+2,32 10,82+2,59
p 0,001** 0,001**
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Grup ici karsilagtirmalar; 'p

1.trimester - 2.trimester 0,001** 0,001**
1.trimester - 3.trimester 1,000 0,001**
2.trimester - 3.trimester 0,001** 0,010*
l.trimester - Min/Mak -8,4/ 8,2 (0,2) -4,1/ 8,8 (1,6) 0,001**
3.trimester (Medyan)
degisim OrtSs 20,07+2,59 1,44+2,39
®Mann Whitney U Test ®Friedman Test ‘Bonferroni Dunn Test
*#+p<0.01

Gruplara gore olgulari 1.trimester ve 2.trimester WBC oOlc¢limleri istatistiksel olarak

anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Gruplara gore olgularin 3.trimester WBC Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlhi farklilhik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); GDM goriilen grubun 3.trimester WBC
Ol¢timleri, GDM goriilmeyen gruptan daha diisiiktiir.

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester WBC 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester WBC 6l¢limlerindeki artig (p=0.001)
ve 2.trimestere gore 3.trimester WBC OSl¢limlerindeki diisiis (p=0.001) istatistiksel olarak
anlamlt bulunmustur (p<0.05). Olgularin 1.trimestere gore 3.trimester WBC o6l¢iimlerindeki

degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
WBC olgiimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester WBC
Ol¢iimlerindeki artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001; p=0.001;
p<0.01). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester WBC o6l¢iimlerindeki artis da istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0.010; p<0.05).
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GDM goriilen olgularin 1.trimestere gore 3.trimester WBC Glglimlerindeki artisin,
GDM goriilmeyen olgulardan diisiik diizeyde olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.001; p<0.01).

Sekil 13: Gruplara gore takiplerdeki WBC o6l¢iimlerinin dagilimi

WBC dlguimleri

11,0
10,8
10,6
10,4
10,2
10,0
9,8
9,6
9,4
9,2

9,0 T T
1.trimester 2.trimester 3.trimester

Medyan

ap=nGDM (+) es@=GDM (-)

Tablo 15: Gruplara Gére Takiplerdeki PLT Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

PLT ol¢iimleri grubu (n=226) (n=225) p
1.trimester Min/Mak 130/ 550 (253) 95,4/ 445 (252) 20,299

(Medyan)

Ort£Ss 261,18+59,92 255,54+55,10
2.trimester Min/Mak 104/ 442 (237) 137/ 468 (233) 0,964

(Medyan)

Ort£Ss 241,85+55,48 242,09+57,83
3.trimester Min/Mak 97/ 424 (225,5) 32,3/ 440 (226) 20,228

(Medyan)

Ort£Ss 229,43+60,07 236,52+64,55

‘p 0,001** 0,001**

Grup ici karsilastirmalar; °p
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1.trimester - 2.trimester 0,001** 0,001**

1.trimester - 3.trimester 0,001** 0,001**
2.trimester - 3.trimester 0,001** 0,131
l.trimester - Min/Mak -236/ 84 (-27) -255,7/ 138 (-17)  °0,017*
3.trimester (Medyan)
degisim Ort£Ss -31,74+48,57 -19,02+51,76
aStudent t Test ®Mann Whitney U Test ‘Repeated Measures Test
dBonferroni Test **p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester PLT Ol¢limleri

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester PLT 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester PLT Sl¢limlerindeki
diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001; p<0.01). Olgularin
2.trimestere gore 3.trimester PLT Ol¢limlerindeki diisiis de istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p=0.001; p<0.01).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
PLT olglimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester PLT
Ol¢timlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001; p=0.001;
p<0.01). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester PLT 6l¢limlerindeki degisim ise istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimestere gore 3.trimester PLT 6l¢timlerindeki diisiisiin,
GDM goriilmeyen olgulardan yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.017; p<0.05).
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Sekil 14: Gruplara gore takiplerdeki PLT Ol¢timlerinin dagilimi

PLT olglimleri

265
260
255
250
245
240
235
230

225 T T
1.trimester 2.trimester 3.trimester

Ortalama

@4==GDM (+) e@=GDM (-)

Tablo 16: Gruplara Gore Takiplerdeki PCT Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

PCT él¢iimleri grubu (n=226)  (n=225) p

1.trimester Min/Mak (Medyan) 0,1/ 0,4 (0,2) 0,1/0,4 (0,2) °0,541
Ort+Ss 0,2140,05 0,2120,05

2 trimester Min/Mak (Medyan) 0,1/ 0,4 (0,2) 0,1/0,6 (0,2) %0,523
Ort+Ss 0,20+0,05 0,21+0,06

3.trimester Min/Mak (Medyan) 0,1/ 0,4 (0,2) 0,1/0,4(0,2) %0,360
Ort+Ss 0,21£0,06 0,22+0,06
p 0,003** 0,001**

Grup i¢i karstlastirmalar; dp

1.trimester - 2.trimester 0,701 1,000
1.trimester - 3.trimester 0,089 0,001**
2.trimester - 3.trimester 0,003** 0,006**
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1.trimester - Min/Mak (Medyan) -0,2/0,2 (0) -0,2/ 0,2 (0) b0,172

3.trimester

Ort£Ss 0,01+0,05 0,01+0,05
degisim
aStudent t Test ®Mann Whitney U Test ‘Repeated Measures Test
dBonferroni Test **n<0.01

Gruplara gore olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester PCT o&lglimleri

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester PCT 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.003; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester PCT olgiimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Olgularin 2.trimestere goére
3.trimester PCT olgiimlerindeki artig ise istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001;

p<0.01).

GDM goériilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
PCT o6lciimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester PCT Ol¢limlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Olgularin 1.trimestere goére
3.trimester ve 2.trimestere gore 3.trimester PCT Olglimlerindeki artig istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001; p=0.001; p<0.01).

Olgularm 1.trimestere gore 3.trimester PCT ol¢limlerindeki degisim, GDM goriilme

durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir (p>0.05).
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Sekil 15: Gruplara gore takiplerdeki PCT ol¢timlerinin dagilimi

PCT olgiimleri

0,225
0,220
0,215

©

£0,210

s

£0,205

o
0,200

0,195 T T

1.trimester 2.trimester 3.trimester
efpueGDM (+) e=llssGDM (-)

Tablo 17: Gruplara Gore Takiplerdeki PDW Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

PDW oél¢iimleri grubu (n=226)  (n=225) bp
1.trimester Min/Mak 16/ 23,3 (17,7)  15,7/23,5(17,7) 0,797

(Medyan)

Ort£Ss 17,93+1,12 17,96%1,15
2.trimester Min/Mak 14,3/23,2 (18,1) 7,5/24,9(18,1) 0,857

(Medyan)

Ort£Ss 18,25+1,22 18,23+1,48
3.trimester Min/Mak 13,3/23,4 (18,4) 16,5/23,9(18,5) 0,746

(Medyan)

Ort£Ss 18,71+1,33 18,76+1,33

p 0,001** 0,001**

Grup ici karsilastirmalar; '

p
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1.trimester - 2.trimester 0,021* 0,071

1.trimester - 3.trimester 0,001** 0,001**

2.trimester - 3.trimester 0,001** 0,001**

l.trimester - Min/Mak -3,8/5(0,7) -3,1/5,9 (0,7) 0,916
3.trimester (Medyan)
degisim
SISt OrtiSs 0,78+1,38 0,80:1,38
bMann Whitney U Test °*Friedman Test ‘Bonferroni Dunn Test
**p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester PDW Olglimleri

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester PDW 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester PDW 6lglimlerindeki
artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.021; p=0.001; p<0.05). Olgularin
2.trimestere gore 3.trimester PDW oOlgiimlerindeki artis da istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0.001; p<0.01).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
PDW ol¢iimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester PDW o6l¢limlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Olgularin 1.trimestere gore
3.trimester ve 2.trimestere gore 3.trimester PDW Ol¢limlerindeki artis ise istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001; p<0.01).

Olgularin 1.trimestere gore 3.trimester PDW Ol¢limlerindeki degisim, GDM goriilme

durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

55



Sekil 16: Gruplara gore takiplerdeki PDW ol¢limlerinin dagilimi

PDW olglimleri

18,6
18,5
18,4
18,3
18,2
18,1
18
17,9
17,8
17,7 g

17,6 T T
1.trimester 2.trimester 3.trimester

Medyan

e==GDM (+) e@=GDM (-)

Tablo 18: Gruplara Gére Takiplerdeki NEU Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

NEU él¢iimleri grubu (n=226) (n=225) p
1.trimester Min/Mak 2,3/ 16,9 (6,6) 2/ 13,4 (6,6) 40,301
(Medyan)
Ort£Ss 6,85+2,39 6,64+1,93
2.trimester Min/Mak 3,2/158(7,4) 2,8/149(7,4) 20,254
(Medyan)
Ort+Ss 7,66+2,15 7,44+1,97
3.trimester Min/Mak 3,5/ 13,6 (7) 3/ 16,5 (7,8) 20,001**
(Medyan)
OrtSs 7,27+1,93 7,9242,22
p 0,001** 0,001**
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Grup ici karsilagtirmalar;  °p

1.trimester - 2.trimester 0,001** 0,001**

1.trimester - 3.trimester 0,021* 0,001**

2.trimester - 3.trimester 0,014* 0,001**

1.trimester - Min/Mak -10/ 7,5 (0,5) -3,5/9,7 (1,2) b0,001**

3.trimester (Medyan)

degisim OrtSs 0,42+2.33 1,292,18
aStudent t Test ®Mann Whitney U Test ‘Repeated Measures Test
dBonferroni Test **p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester ve 2.trimester NEU Glgtimleri istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

Gruplara gore olgularin 3.trimester NEU Olglimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); GDM goriilen grubun 3.trimester NEU
Ol¢timleri, GDM goriilmeyen gruptan daha diisiiktiir.

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester NEU 6l¢timlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester NEU olgtimlerindeki
artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001; p=0.021; p<0.05). Olgularin
2.trimestere gore 3.trimester NEU Ol¢limlerindeki diisiis de istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0.014; p<0.05).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
NEU o6l¢iimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester NEU
Olciimlerindeki artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001; p=0.001;
p<0.01). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester NEU ol¢limlerindeki artis da istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
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GDM goriilen olgularin 1.trimestere gore 3.trimester NEU Ol¢limlerindeki artigin,
GDM goriilmeyen olgulardan diisiik diizeyde olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.001; p<0.01).

Sekil 17: Gruplara gore takiplerdeki NEU ol¢iimlerinin dagilimi

NEU olglimleri

Ortalama

1.trimester 2.trimester 3.trimester

@fp=nGDM (+) e=llssGDM (-)

Tablo 19: Gruplara Gére Takiplerdeki LYM Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

LYM oél¢iimleri grubu (n=226) (n=225) p

1.trimester Min/Mak 0,1/5(2,1) 0,5/ 4,8 (1,9) 40,001**
(Medyan)
Ort+Ss 2,22+0,75 2,01+0,63

2.trimester Min/Mak 0,8/4(2) 0,2/ 4,2 (1,9) 0,019*
(Medyan)
Ort=Ss 2,06+0,54 1,93+0,60

3.trimester Min/Mak 0,2/ 4,2 (1,9) 0,1/5,8 (2) 40,030*
(Medyan)
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Ort£Ss 1,98+0,60 2,12+0,75

p 0,001** 0,001**

Grup ici karsilagtirmalar;  °p

1.trimester - 2.trimester 0,001** 0,129

1.trimester - 3.trimester 0,001** 0,087

2.trimester - 3.trimester 0,166 0,001**

1.trimester - Min/Mak -2,8/21(-0,2) -2,5/4,4(0,1)  °0,001**

3.trimester (Medyan)

desisi

cElstm OrtsSs -0.24+0,73 0.11£0,77

aStudent t Test ®Mann Whitney U Test ‘Repeated Measures Test
9Bonferroni Test **p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester LYM Olc¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamhi farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01); GDM goriilen grubun 1.trimester LYM
Ol¢timleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

Gruplara gore olgularin 2.trimester LYM olc¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.019; p<0.05); GDM goriilen grubun 2.trimester LYM
Ol¢timleri, GDM goriilmeyen gruptan daha yiiksektir.

Gruplara gore olgularm 3.trimester LYM Ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlhi farklilik saptanmistir (p=0.030; p<0.05); GDM goériilen grubun 3.trimester LYM
Olctimleri, GDM goriilmeyen gruptan daha diisiiktiir.

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester LYM 06l¢limlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester LYM o6l¢timlerindeki

diistis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001; p<0.01). Olgularin
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2.trimestere gore 3.trimester LYM oOl¢limlerindeki degisim ise istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir (p>0.05).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
LYM ol¢iimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester LYM
Olciimlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Olgularin
2.trimestere gore 3.trimester LYM Olclimlerindeki artig ise istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0.001; p<0.01).

GDM goriilen olgularin 1.trimestere gore 3.trimester LY M o6l¢iimlerindeki disiisiin,
GDM goriilmeyen olgulardan yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.001; p<0.01).

Sekil 18: Gruplara gore takiplerdeki LYM 0l¢limlerinin dagilimi

LYM odlgliimleri

2,25
2,20
2,15
2,10
2,05
2,00 -
1,95
1,90

1,85 T T
1.trimester 2.trimester 3.trimester

Ortalama

ap==GDM (+) e=EGDM (-)

Tablo 20: Gruplara Gére Takiplerdeki EOS Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup
EOS olciimleri grubu (n=226)  (n=225) ’p

1.trimester Min/Mak (Medyan) 0/ 1,7 (0,090) 0/ 0,5 (0,077) 0,063
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Ort£Ss 0,13+0,17 0,10+0,09

2.trimester Min/Mak (Medyan) 0/ 0,9 (0,095) 0/ 1 (0,090) 0,234
Ort£Ss 0,13+0,12 0,13+0,15
3.trimester Min/Mak (Medyan) 0/ 0,9 (0,072) 0/ 0,7 (0,066) 0,695
Ort=Ss 0,09+0,09 0,10+0,11
p 0,001** 0,001**
Grup ici karsilastirmalar; 'p
1.trimester - 2.trimester 0,109 0,001**
1.trimester - 3.trimester 0,001** 0,635
2.trimester - 3.trimester 0,001** 0,001**
l.trimester - Min/Mak(Medyan) -1,7/0,3 (0) -0,3/ 0,6 (0) 0,029*
3.trimester
degisim Ort+Ss -0,0440,15 0,00£0,10
bMann Whitney U Test °*Friedman Test ‘Bonferroni Dunn Test
**p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester EOS Olglimleri

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester EOS 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilagtirmalar sonucunda; I.trimestere gore 2.trimester EOS o&lgtimlerindeki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Olgularin 1.trimestere gore 3.trimester ve
2.trimestere gore 3.trimester EOS Ol¢limlerindeki diisiis ise istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (sirasiyla p=0.001; p=0.001; p<0.01).
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GDM gériilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester

EOS olgtimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).

Yapilan ikili kargilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester EOS olgiimlerindeki

artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Olgularin 1.trimestere gore

3.trimester EOS oOl¢iimlerindeki degisim ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir

(p>0.05). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester EOS 6l¢iimlerindeki diigiis de istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).

GDM goriilen olgularin 1.trimestere gore 3.trimester EOS Ol¢limlerindeki diistisiin,

GDM goriilmeyen olgulardan yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.029; p<0.05).

Sekil 19: Gruplara gore takiplerdeki EOS 6l¢timlerinin dagilimi

0,100
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Tablo 21: Gruplara Gére Takiplerdeki BAS Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

BAS olciimleri

GDM hasta Normal grup
grubu (n=226)  (n=225) ’p

1.trimester

Min/Mak (Medyan)  0/0,2 (0,052)  0/0,2(0,051) 0,642

Ort£Ss

0,06+0,03 0,05+0,03
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2.trimester Min/Mak (Medyan) 0/ 0,1 (0,052) 0/ 1 (0,051) 0,894

Ort=Ss 0,06+0,03 0,06+0,07
3.trimester Min/Mak (Medyan) 0/ 0,2 (0,042) 0/ 0,2 (0,048) 0,092
Ort=Ss 0,05+0,02 0,05+0,03
p 0,001** 0,022*
Grup ici karsilastirmalar; 'p
1.trimester - 2.trimester 1,000 0,151
1.trimester - 3.trimester 0,001** 1,000
2.trimester - 3.trimester 0,001** 0,025*
l.trimester - Min/Mak(Medyan) -0,1/0,1 (0) -0,1/0,1 (0) 0,036*
3.trimester
degisim Ort=Ss -0,01+0,04 0,00+0,03
®Mann Whitney U Test ®Friedman Test ‘Bonferroni Dunn Test
**p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester BAS o6lgiimleri

istatistiksel olarak anlaml farklilik géstermemektedir (p>0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester BAS 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere goére 2.trimester BAS Olglimlerindeki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Olgularin 1.trimestere gore 3.trimester ve
2.trimestere gore 3.trimester BAS oOlgiimlerindeki diislis ise istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001; p<0.01).
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GDM gériilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
BAS o6l¢limlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.022; p<0.05).
Yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester BAS
Olciimlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Olgularin
2.trimestere gore 3.trimester BAS Olglimlerindeki diislis ise istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p=0.025; p<0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimestere gore 3.trimester BAS olgtimlerindeki diisiistin,
GDM goriilmeyen olgulardan yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.036; p<0.05).

Sekil 20: Gruplara gore takiplerdeki BAS 6l¢iimlerinin dagilimi

BAS olgliimleri
0,055
0,053
0,050
s
3 0,048
()
2 0,045
0,043
0,040 T T
1.trimester 2.trimester 3.trimester
efpunGDM (+) e=llsmGDM (-)

Tablo 22: Gruplara Gore Takiplerdeki PLR Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta grubu Normal grup
PLR o6l¢iimleri (n=226) (n=225) "p
1.trimester Min/Mak 48,3/ 2767,4 (118,8) 41,1/ 547 (128) 0,011*
(Medyan)
Ort=Ss 149,274222.56 140,05+61,14
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2.trimester Min/Mak 57,5/ 392 (117,5) 44,6/ 1079,1 (124,1)  0,033*

(Medyan)
Ort£Ss 123,89+40,03 146,20+107,65
3.trimester Min/Mak 42,6/ 1197,2 (117,7) 19,5/ 1253 (114,5) 0,306
(Medyan)
Ort£Ss 131,17£106,57 136,89+£137,96
o 0,251 0,001**
Grup ici karsilastirmalar; 'p
1.trimester - 2.trimester 0,933 0,243
1.trimester - 3.trimester 0,468 0,001**
2.trimester - 3.trimester 1,000 0,001**
l.trimester - Min/Mak -2667,4/ 1056,5 (- -296,5/ 1071,3 (- 0,002**
3.trimester (Medyan) 4,3) 16,1)
degisim
Ort£Ss -18,11+£246,17 -3,16+£140,59
®Mann Whitney U Test ®Friedman Test ‘Bonferroni Dunn Test
**p<0.01 *p<0.05

Gruplara gore olgularin 1.trimester PLR 6lgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmustir (p=0.011; p<0.05); GDM goriilen grubun I.trimester NLR medyan
Ol¢timleri, GDM goriilmeyen gruptan daha diisiiktiir.

Gruplara gore olgularin 2.trimester PLR 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmustir (p=0.033; p<0.05); GDM goriilen grubun 2.trimester PLR medyan
Ol¢timleri, GDM goriilmeyen gruptan daha diisiiktiir.
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Gruplara gore olgularin 3.trimester PLR 6l¢limleri istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester PLR 6l¢iimlerindeki

degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

GDM gériilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
PLR olglimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gére 2.trimester PLR 6l¢timlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Olgularin 1.trimestere ve
2.trimester gore 3.trimester PLR Olclimlerindeki diisiis ise istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (sirastyla p=0.001; p=0.001; p<0.01).

GDM goriilen olgularin 1.trimestere gore 3.trimester PLR 6l¢limlerindeki diisiisiin
(medyan degerlere gore), GDM goriilmeyen olgulardan diisiik olmasi istatistiksel olarak

anlamlt bulunmustur (p=0.002; p<0.01).

Sekil 21: Gruplara gore takiplerdeki PLR 6l¢iimlerinin dagilimi
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Tablo 23: Gruplara Gére Takiplerdeki NLR Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

GDM hasta Normal grup

NLR él¢iimleri grubu (n=226)  (n=225) ’p

1.trimester Min/Mak (Medyan) 1,1/ 118,6 (3) 1,1/24,7(3,2)  0,018*
Ort£Ss 4,06+8,32 3,69+2,20

2.trimester Min/Mak (Medyan) 1,7/14.4 (3,7)  1,5/46,8(3,7) 0,390
Ort£Ss 3,93+1,50 4,56+3,93

3.trimester Min/Mak (Medyan) 1,6/54,5(3,6) 1,3/42,6(3,6) 0,384
Ort£Ss 4,22+4,02 4,57+4,43
i 0,001** 0,001%*

Grup ici karsilagtirmalar; 'p

1.trimester - 2.trimester 0,001** 0,001**

1.trimester - 3.trimester 0,001** 0,001**

2.trimester - 3.trimester 0,760 0,220

1.trimester - Min/Mak(Medyan) -114,8/ 51,7 -13,9/40,2 (0,4) 0,261
3.trimester (0,6)
degisim
Ort£Ss 0,16£9,26 0,89+4,61
®Mann Whitney U Test ®Friedman Test ‘Bonferroni Dunn Test
**p<0.01 *p<0.05
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Gruplara gore olgularin 1.trimester NLR 6l¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1
farklilik saptanmistir (p=0.018; p<0.05); GDM gériilen grubun 1.trimester NLR medyan
Olctimleri, GDM goriilmeyen gruptan daha diistiktiir.

Gruplara gore olgularin 2.trimester ve 3.trimester NLR Sl¢iimleri istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0.05).

GDM goriilen olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester NLR 6l¢iimlerindeki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01). Yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester NLR 6l¢iimlerindeki
artis (medyanlara gore) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001; p=0.001;
p<0.01). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester NLR 6lclimlerindeki degisim ise istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05).

GDM goriilmeyen (normal grup) olgularin 1.trimester, 2.trimester ve 3.trimester
NLR o6l¢iimlerindeki degisim de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.001; p<0.01).
Yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; 1.trimestere gore 2.trimester ve 3.trimester NLR
Ol¢iimlerindeki artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0.001; p=0.001;
p<0.01). Olgularin 2.trimestere gore 3.trimester NLR 6lgtimlerindeki degisim ise istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Olgularin  1.trimestere goére 3.trimester NLR
6l¢iimlerindeki degisim, GDM goriilme durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0.05).

Sekil 22: Gruplara gore takiplerdeki NLR dl¢limlerinin dagilimi
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Gruplara Goére PLR ve NLR Olciimleri I¢in Cut off Noktasi Belirleme

GDM goriilen ve goriilmeyen olgularin 1.trimester PLR ve NLR &lgtimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis (p<0.05) ve GDM goriilen olgularin PLR ve
NLR olgiimleri diisiik bulunmustu (Tablo 17-18).

Bu anlamliliktan yola ¢ikarak 1.trimester PLR ve NLR 6l¢iimleri i¢in cut off noktasi
hesaplanmasi diisiiniildii. GDM varligina gore cut off noktasi saptamada ROC analizi ve tani

tarama testleri kullanilmisgtir.

Tablo 24: GDM Varligia Gére PLR ve NLR Olgiimleri i¢in Tan1 tarama Testleri ve
ROC Curve Sonuglari

Diagnostic Scan ROC Curve
Positive Negative 95%
Cut off Sensitivite  Spesifisite  Predictive  Predictive  Area Confidence
Value Value Interval
PLR <109.71 42,04 71,11 59,38 54,98 0,569 0,516-0,622 ’
0,01
NLR <278 42,92 68,00 57,40 54,26 0,564 0,511-0,617 g

*p<0.05

Tablo 25 : GDM Varlig ile PLR ve NLR Olgiimleri (Kesme Degerleri) Iliskisi

GDM hasta grubu Normal grup
(n=226) (n=225)
n % n % p
PLR > 109.71 131 58,0 160 71,1 0,004**
<109.71 95 42,0 65 28,9
*
NLR >278 129 57,1 153 68,0 0,017
<2.78 97 42,9 72 32,0
Pearson Ki-kare Test **p<0.01 *p<0.05

GDM varhgina gore PLR icin cut off belirleme
Gruplara gore PLR icin cut off noktast 109.71 ve alti olarak saptanmugtir. PLR
Ol¢timiiniin 109.71 kesme degeri igin; duyarlilik %42.04, 6zgiillik %71.11, pozitif kestirim
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degeri %59.38, negatif kestirim degeri %54.98 ve dogruluk %56.54’diir. Elde edilen ROC
egrisinde altta kalan alan %56.9 standart hatas1 %2.7 olarak saptanmistir (Tablo 19).

GDM varlig1 ile PLR diizeyinin 109.71 kesme degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmustir (p=0.004; p<0.01). PLR diizeyi 109.71 ve alt1 olan olgularda GDM
riski 1.785 kat fazladir. PLR igin ODDS orani 1.785 (%95 CI: 1.207-2.639)’dir (Tablo 19a).

GDM varhgina gore NLR icin cut off belirleme

Gruplara gére NLR igin cut off noktasi 2.78 ve alti olarak saptanmistir. NLR
Ol¢limiiniin 2.78 kesme degeri i¢in; duyarlilik %42.92, 6zgiillikk %68.00, pozitif kestirim
degeri %57.40, negatif kestirim degeri %54.26 ve dogruluk %55.43 diir. Elde edilen ROC
egrisinde altta kalan alan %56.4 standart hatas1 %2.7 olarak saptanmigtir (Tablo 19).

GDM varlig ile NLR diizeyinin 2.78 kesme degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmistir (p=0.017; p<0.05). NLR diizeyi 2.78 ve alt1 olan olgularda GDM riski 1.598
kat fazladir. NLR i¢in ODDS oran1 1.598 (%95 CI: 1.088-2.347)’dir (Tablo 19a).

Sekil 23: GDM varligina gore PLR diizeylerine iliskin ROC egrisi
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Sekil 24: GDM varligina gore NLR diizeylerine iliskin ROC egrisi
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Sekil 25: GDM varligina gore PLR ve NLR diizeylerine iliskin ROC egrisi
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5. TARTISMA

Bu ¢aligsmada, gebede rutin bakilan hemogram ve tiroid fonksiyon testlerinin GDM
tanisi igin istatistiksel anlamlilig1 arastirildi. GDM tanisi alan gebelerin olusturdugu
l.grup ile normal saglikli gebelerden olusan 2. grup karsilastirildiginda, yaslar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001). GDM’ li grubun yaslari,
diger gruptan daha yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizdan farkli olarak Yilmaz ve
ark.” nin (12) yaptig1 benzer bir ¢alismada iki grup arasinda yas igin istatistiksel
anlaml farklilik saptanmamustir (p:0,27). Buna karsin bizim ¢alismamizda oldugu gibi
ileri maternal yas ile GDM arasinda beklenildigi iizere istatistiksel olarak anlamli bir

iliski literatiirde baska ¢alismalarda da gosterilmistir. (11,24)

Bu calismada TFT degerlerinin gruplara gore istatiksel olarak anlamli farklilik
gostermedigi bulundu (p>0,05). Benzer sekilde literatiirde yakin zamanli yapilan
bagka caligmalarda da GDM ile TFT degerleri arasinda bir iliski saptanmamgtir (185).
Ancak, Gorar ve ark.’nin 2016’da yaptig1 ¢alismada (11), GDM’ li grupta, normal
gruba gore istatiksel anlamli farklilik gosterilmistir(p<0,001). Buna gére GDM’ li
grupta daha diisiik sT3 ve yliksek TSH degerleri izlenmistir. Ayrica bu ¢aligmada izole

maternal hipotiroksinemi ve klinik hipotiroidizm GDM ile iligskilendirilmistir.

Calismamizda her iki grup gebenin ii¢ trimesterdeki hemogram parametreleri ile GDM
iliskisi agisindan istatistiksel anlamlilik arastirildi. Bunun sonucunda Hgb ve Hct
Olgtimleri i¢in her ii¢ trimesterde de anlamli farklilik saptandi (p:0.001). Her ii¢
trimesterde de GDM’li grubun Hgb ve Hct Olgiimleri diger gruptan yiiksek izlendi.

Istatistiksel anlamlilik en yiiksek 2. Trimesterde bulundu.

Calismamizda, iki grup i¢in her {i¢ trimester i¢in de RBC degerlerinin istatiksel olarak
anlamli farklilik olmadig: goriildii. Ancak Yilmaz ve ark.” nin 2017°deki ¢aligmasinda

(184) GDM’1i grupta RBC degeri, diger gruba gore anlamli yiiksek saptanmistir (12).

Calismamizda, her iki grubun, her {i¢ trimesterdeki MCH degerleri karsilastirildiginda,
her {i¢ trimesterde de GDM’li grubun MCH’si diger gruptan yiiksek izlendi.
Istatistiksel anlamlilik 2. ve 3. Trimesterde; 1.trimestere gore daha yiiksek bulundu
(p:0,005; p:0,001; p:0,001). Caligmamizda MCV degeri incelenmesinde ise

1 .trimesterde istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi; 2. ve 3. Trimesterde anlamli
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farklilik saptandi, 2.ve 3.trimesterde GDM’li grupta MCV degerleri daha yiiksek
bulundu. Gorar ve ark.’nin ¢aligmasinda (11) MCV ile GDM iliskisiz bulunmustur.

Calisgmamizda her ii¢ trimesterde de gruplar arasinda RDW degeri i¢in anlamlilik
saptanmadi. Ancak Yilmaz ve ark.” nin 2017°deki ¢alismasinda (12) GDM’li grupta
RDW degeri anlamli yiiksek saptanmustir (p:0.015) (12).

Calismamizda, trombosit parametreleri (PLT, PCT, MPV, PDW), iki grup arasinda
karsilastirildi. PLT, PCT, MPV, PDW degerlerinin her {i¢ trimester i¢in de anlamh
farklilik gostermedigi goriildii(p>0,005). Ancak yapilan baska birka¢ calismada
plateletlerin GDM ile iligkisi gosterilmistir. Sahbaz ve ark’nin ¢aligmasinda (24) PLT,
PCT, MPV ve PDW degerleri GDM’li grupta anlamli yiiksek bulunmus, ancak
sensitivitesi ve spesifitesi digerlerinden daha yiiksek olarak PCT gosterilmistir (24).
PCT (Plateletokrit) hesabt PLTxMPV/10000 seklinde yapilir, ancak son donemde pek
¢ok laboratuvarin hemogram parametreleri arasinda yer almaktadir. Sahbaz ve ark’nin
(24) caligmasinda GDM’li grupta MPV anlaml yiiksek saptanmisken, Gorar ve
ark.’nin ¢alismasinda (11) GDM’li grupta MPV anlamli diistik saptanmistir. Erdogan
ve ark’nin 2014 deki ¢alismasinda (186) ise MPV ile GDM arasinda anlamli iliski
bulunmamustir. Gorar ve ark’nin 2017’ deki ¢alismasinda (11) GDM’li grupta PLT

degeri anlaml yiiksek bulunmustur.

Calismamizda, iki grup gebenin, her ¢ trimesterdeki WBC degerleri
karsilastirildiginda, 1.ve 2. trimesterde iki grup arasinda anlamli farklilik izlenmezken,
sadece 3. Trimesterde anlamli farklilik gosterilmistir (p:0.001), GDM’li grubun
3.trimester Olglimleri diger gruba gore diisiik saptanmistir. Yilmaz ve ark’ nin
2017°deki ¢alismasinda (12) GDM’li grup WBC degeri anlamli yiiksek bulunmustur.
Demirtas ve ark’nin 2015” deki ¢alismasinda da GDM grubunda WBC anlamli yiiksek
tespit edilmistir (177).

Calismamizda gruplar arasinda Notrofil sayist degerlendirildiginde, 1.ve 2.trimesterde
anlaml farklilik saptanmadi; ancak 3.trimesterde anlamli bulundu ve GDM’li grupta
Notrofil degerleri diger gruptan daha diisliktii ancak Yilmaz ve ark.” nin 2017’deki
caligmasinda (12) GDM’1i grupta Notrofil anlaml yliksek saptanmistir. Gorar ve ark.’

nin ¢aligmasinda (11) ise GDM ile nétrofil degeri arasinda iligki bulunmamustir.
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Vokalova ve ark’nin 2018’deki calismasinda, GDM’li gebelerde asir1 nétrofil
cevabinin preeklampsi gelisimi ile iliskisi olabilecegi belirtilmistir (26). Ayrica WBC
ve notrofil degerleri ile EFW arasinda negatif korelasyon oldugu bildiren ¢alismalar

vardir. (11, 187)

Calismamizda, iki grup gebenin, her ¢ trimesterdeki Lenfosit degerleri
karsilastirildiginda, her ii¢ trimesterde de anlamli farklilik saptandi. Her {i¢ trimesterde
de GDM’li grubun Lenfosit sayis1 diger gruptan yiiksek izlendi. Istatistiksel anlamlilik
en yiiksek 1.trimesterde (p:0.001) bulundu. Yilmaz ve ark’ nin 2017°deki ¢alismasinda
da GDM'’lilerde lenfosit sayist anlamli yiiksek saptanmustir (12). Ancak Gorar ve

ark.’nin ¢alismasinda GDM ile lenfosit degeri arasinda iliski bulunmamistir (11).

Gorar ve ark.’nin yaptif1 ¢alismada GDM’li olan ve saglikli olan olmak {izere
olusturulan her iki gruptaki gebelerden 24-28. Gebelik haftasinda ve lohusalik
doneminde olmak iizere 2 kez kan alinmig ve her iki seferde alinan hemogram
parametreleri karsilastirildiginda lenfositte diistis izlenirken, nétrofil degerinde

yiikselme izlenmis (11).

Calismamizda her {i¢ trimesterde de gruplar arasinda Eozinofil ve Bazofil degeri i¢in

anlaml farklilik saptanmadi.

PLR ve NLR, inflamasyon tahmininde faydali birer parametre olarak
degerlendirilebilecegi sOylenen orantisal degerlerdir. (179, 180, 188, 189).
Caligmamizda, iki grup gebenin, her {i¢ trimesterdeki PLR degerleri
karsilagtirildiginda, 1.ve 2. Trimesterde anlamli farklilik saptandi, 1.trimesterdeki
anlamlilhik daha yiiksekti (p:0,011). 3.trimesterde ise anlamli farklilik saptanmada.
NLR degerleri karsilastirildiginda 1.trimesterde anlamli fark bulundu (p:0.018), ancak
2.ve 3.trimesterde anlamli farklilik saptanmadi. NLR ve PLR degerlerinden birinci

trimesterde daha anlamli olan ise PLR seklinde bulundu.

Calismamizda GDM goriilen ve goriilmeyen olgularin 1.trimester PLR ve NLR
Ol¢iimleri istatistiksel anlaml1 saptanmis ve GDM’lilerde PLR ve NLR 6l¢iimleri diger
grupba gore daha diisiik bulunmustur. Bu anlamliliktan yola ¢ikarak 1.trimester PLR
ve NLR ol¢iimleri i¢in ROC analizi ile cut off noktasi hesaplanmasi yapildi. GDM’li
grupta PLR i¢in cut off noktas1 109,71 ve alt1 olarak saptandi, yani PLR degeri 109,71
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ve alt1 olan olgularda, GDM riskinin 1,785 kat fazla olacagi sonucuna varidi. Benzer
sekilde GDM’li grupta NLR i¢in cut off noktas1 2,78 ve alt1 olarak saptandi, yani NLR
degeri 2,78 ve alt1 olan olgularda, GDM riskinin 1,598 kat fazla olacagi sonucuna
varidi. Sahbaz ve ark’nin ¢alismasinda (24) NLR i¢in cut off degeri 2,93 ve alt1 olarak

bulunmustur.

Sahbaz ve ark’nin ¢alismasinda (24) da bizim g¢alismamizdaki gibi PLR ve NLR
degerleri icin GDM lehine anlamli farklilik bulunmustur ve PLR, bizim
caligmamizdaki gibi NLR’ye gore daha anlamli saptanmistir (24). Demirtas ve ark’
nin 2015 deki ¢alismasinda (177) da NLR ve PLR, GDM grubunda anlaml
bulunmustur. Yine bu calismada diyabetiklerde 6zellikle nefropati gelisenlerde NLR
ve PLR’nin anlamli diisiik oldugundan s6z edilmistir. Ancak Yilmaz ve ark.” nin
2017°deki caligmasinda (186) GDM’li ve saglikli gruplar ile PLR ve NLR
karsilastirilmis ancak gruplar arasi NLR ve PLR i¢in anlamli farklilik

gosterilememistir.

Sonug olarak; Hemogram ve tiroid fonksiyon testleri rutinde poliklinige bagvuran tim
gebelere bakilmakta olan testlerdir. Hemogram hizli, kolay ve neredeyse tiim saglik
kuruluslarinda yapilabilmektedir. Bu testlerin erken gebelikte GDM' yi tahmin etmek
icin kullanilabilirligi arastirilmaktadir. Calismamizda, gebeligin 6zellikle erken
donemlerinde GDM' yi tahmin etmek i¢in Hemogram ve TFT parametrelerinin anlaml
olup olmadig1 arastirildi. Calismamizda daha yol gosterici olmast amaglanarak her {i¢
trimester Hemogram1 da degerlendirmeye alindi. 1.trimesterde GDM i¢in anlaml
yiiksek bulunan Hgb, Hct, Lenfosit; anlamli diisiik bulunan PLR ve NLR degerleri
dikkat cekti. Birinci trimesterde PLR degerinin 109,71 ve altinda olmasinin ; NLR
degerinin ise 2,78 ve altinda olmasinin GDM i¢in anlamli olabilecegi sonucuna varildi.
Ayrica benzer diger literatiirlerde de PLR ve NLR degerlerinin GDM’li grupta anlaml
saptandig1 goriilmustiir (24,177,179,180,188,189).

Bu calisma ile ilgili literatiirler tarandiginda, benzer calismalarin da agirlikla
retrospektif oldugu ve calismaya dahil edilen olgu sayisinin yeterli olmadig
goriilmektedir. Bizim ¢alismamiz, benzer literatiirlere gore daha ¢ok sayida olgu
icermektedir. Ayrica bu ¢alismalardan farkli olarak, her ii¢ trimesterdeki hemogram

parametreleri ¢alismamizda degerlendirilmistir. Ancak ¢alismamizin retrospektif bir
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calisma olmasi ¢aligmamizin kisithiliklarindandir. Ayrica bu konuda literatiirdeki
kanitlar hala tartigmalidir. Bunun i¢in, konuyla ilgili, daha ¢ok sayida olgu igeren

randomize kontrollii ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. OZET

Amag

Gestasyonel Diyabetes Mellitus (GDM) hem annede, hem de fetiiste O6nemli
komplikasyonlara yol agabilen bir hastaliktir. Bu nedenle, hastaligin miimkiin
oldugunca erken tespit edilerek gerekli yasam tarzi degisikliklerinin yapilmasi ve
gerekirse uygun tedavinin baglanmasi gereklidir. Tan1 koymada oral glikoz tolerans
testine alternatif olarak daha c¢abuk uygulanan, zahmetsiz, ucuz ve giivenilir
yontemlerin gelistirilmesi i¢in ¢aligmalar devam etmektedir. Bu ¢alismada, gebelerde
rutin ¢alisilan, tiroit fonksiyon testleri (TFT) ve hemogram testi parametreleri ile GDM
arasindaki iliskinin arastirilmasi ve bu laboratuvar testlerinin GDM’ u tahmin giicii

acisindan istatiksel olarak anlamli olup olmadigini bulmay1 amacladik.
Gere¢-Yontem

Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Merkez ve Dogumevi
Kampiislerindeki Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinikleri’ nde 2017-2019 yillari
arasinda takip edilen 451 gebe ¢alismaya dahil edildi. Hastalar yas, kilo, gravida, parite
durumlarn ve etnik kokenleri agisindan herhangi bir se¢im yapilmadi. Grup 1: 75 gr
veya 100 gr OGTT sonucuna gére GDM tanisi alan ancak kronik endokrin veya
metabolik herhangi bir bagka hastalik tanis1 olmayan hastalar (n=226). Grup 2: 75 gr
veya 100 gr OGTT ile gestasyonel diyabet tanist ekarte edilen herhangi bir ek hastalik
ve risk faktorii olmayan saglikli gebeler (n=225). Gebelerin, TSH, sT3, sT4 degerleri;
birinci, ikinci ve tglincli trimesterdeki hemogram parametre degerleri retrospektif

olarak karsilagtirildi.
Bulgular

Her iki grup karsilastirildiginda GDM’ 1i grubun yaslari, diger gruptan daha yiiksek
bulunmustur (p=0,001). TFT degerlerinin gruplara gore istatiksel olarak anlamli

farklilik gostermedigi bulundu (p>0,05).

her iki grubun, her {i¢ trimesterdeki hemogram parametrelerinden Hgb ve Hct
ol¢timleri, MCH degerleri, diger gruptan yiiksek izlenirken (p:0.001), RBC ve RDW

degerlerinin istatiksel olarak anlamli farklilik géstermedigi bulundu (p>0,05).
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MCV degeri karsilastirildiginda 1.trimesterde istatistiksel anlamli farklilik
izlenmezken, 2.ve 3.trimesterde GDM’li grupta MCV degerleri daha yiiksek
bulundu(p:0.001).

Trombosit parametrelerinden PLT, PCT, MPV, PDW degerlerinin iki grup arasinda
her ii¢ trimester i¢in de anlamli farklilik gostermedigi goriildii(p>0,005).

WBC degerleri karsilastirildiginda, 1.ve 2. trimesterde iki grup arasinda anlaml
farklilik izlenmezken, sadece 3. Trimesterde anlamli diistik oldugu bulundu (p:0.001)
Gruplar arasinda Notrofil sayisinda 1. ve 2. trimesterde anlamli farklilik
saptanmazken, 3. trimesterde GDM’li grupta Nétrofil degerleri anlamli olarak daha
disiik bulundu.

Her ii¢ trimesterdeki Lenfosit degerleri karsilastirildiginda, GDM’li grubun Lenfosit
sayist her li¢ trimesterde diger gruptan yiiksek izlenirken(p:0.001) gruplar arasinda

Eozinofil ve Bazofil degeri i¢in anlamli farklilik saptanmadi.

Her {i¢ trimesterdeki PLR degerleri karsilastirildiginda, 1.ve 2. Trimesterde anlamli
farklilik saptandi, 1.trimesterdeki anlamlilik daha yiiksekti (p:0,011). 3.trimesterde ise
anlaml farklilik saptanmadi. NLR degerleri karsilastirildiginda 1.trimesterde anlaml1
fark bulundu (p:0.018), ancak 2.ve 3.trimesterde anlamli farklilik saptanmadi. Birinci
trimesterde PLR degerinin NLR degerine gore daha anlamli oldugu bulundu.

1.trimester PLR ve NLR &l¢timleri icin ROC analizi yapildiginda PLR degeri 109,71
ve alt1 olan olgularda, GDM riskinin 1,785 kat daha fazla olacagi ve NLR degerinin
2,78 ve alt1 olan olgularda, GDM riskinin 1,598 kat fazla olacagi sonucuna varildi.

Sonug¢

Hemogram testi hizli, kolay ve neredeyse tiim saglik kuruluslarinda rutinde
poliklinige basvuran tiim gebelere yapilabilmektedir. Hemogram parametrelerinin
erken donemde GDM tahmininde kullanilmasi birgok maternal ve fetal
komplikasyonu onleyebilir. Bu konuda daha c¢ok sayida olgu igeren randomize

kontrollii calismalara ihtiyag¢ vardir.
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7.ABSTRACT
Objective

Gestational Diabetes Mellitus (GDM) is a disease that can cause significant
complications in both mother and fetus. Therefore, it is necessary to detect the disease
as early as possible and to make necessary lifestyle changes and to initiate appropriate
treatment if necessary. Studies are underway to develop effortless, inexpensive and
reliable methods that can be applied more quickly as an alternative to oral glucose
tolerance test in diagnosis. In this study, we aimed to investigate the relationship
between thyroid function tests (TFT), hemogram test parameters and GDM, and to
determine whether these laboratory tests were statistically significant in predicting
GDM.

Materials and Methods

451 pregnant women followed up between 2017-2019 were included in the study at
Gynecology and Obstetrics Polyclinics in Central and Maternity Campuses of Sakarya
University Training and Research Hospital. No selection was made on age, weight,
gravida, parity and ethnic origin of the patients. Group 1: Patients diagnosed with
GDM according to 75 g or 100 g OGTT results but not diagnosed with chronic
endocrine or metabolic diseases (n = 226). Group 2: Healthy pregnant women without
any additional disease and risk factors excluded from the diagnosis of gestational
diabetes by 75 g or 100 g OGTT (n = 225). TSH, fT3, fT4 values of pregnant women;
First, second and third trimester hemogram parameters were compared retrospectively.

Findings:

When both groups were compared, it was found that the age of GDM group was higher
than the other group (p = 0.001). There was no statistically significant difference
between the groups in terms of TFT values (p> 0.05).

While Hgb and Hct measurements, MCH values of both groups were higher than the
other groups (p: 0.001), it was found that there was no statistically significant
difference between RBC and RDW values (p> 0.05).
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When the MCV values were compared, no statistically significant difference was
observed in the first trimester, but in the second and third trimester the MCV values
were higher in the GDM group (p: 0.001).

PLT, PCT, MPV, PDW values of platelet parameters did not differ significantly

between the two groups for all three trimesters (p> 0.005).

When WBC values were compared, while there was no significant difference between
the two groups in the first and second trimesters, it was found to be significantly lower
only in the 3rd trimester (p: 0.001). while Neutrophil counts were not significantly
different between the groups in the first and second trimesters, Neutrophil values were
significantly lower in GDM group in the third trimester.

When the lymphocyte values of all three trimesters were compared, while the
lymphocyte count of the GDM group was higher than the other group in all trimesters
(p: 0.001), it was found that there was no significant difference between groups for

Eosinophil and Basophil values.

When the PLR values of all three trimesters were compared, significant differences
were found in the 1st and 2nd trimesters, and the significance was higher in the 1st
trimester (p: 0.011). There was no significant difference in the third trimester. When
NLR values were compared, a significant difference was found in the first trimester
(p: 0.018), but no significant difference was found in the second and third trimesters.

In the first trimester, PLR was found to be more significant than NLR.

When ROC analysis made for 1.trimester PLR and NLR measurements, it was
concluded that in cases with PLR of 109.71 and less, GDM risk would be 1,785 times
higher and in cases with NLR value of 2.78 and less, GDM risk would be 1,598 times
higher.

Conclusion:

Hemogram test can be performed quickly, easily and for all pregnant women who
apply to outpatient clinic in almost all health institutions. The use of hemogram

parameters to predict GDM in the early period may prevent many maternal and fetal
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complications. Randomized controlled studies involving more cases on this subject are
needed.

Keywords:

Gestational diabetes mellitus, thyroid function tests, hemogram, platelet, PLR, NLR
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