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Karbonhidrat Metabolizma Bozuklugu Olan
Gebeliklerin Maternal ve Perinatal Sonuclari

Mertihan Kurdoglu*, Zehra Kurdoglu**, Aydan Biri***

Ozet:

Amac: Sadece 50 gr oral glikoz yiikleme testi (OGL) bozuk olup 100 gr oral glikoz tolerans testi (OGTT)
normal olan gebelerle, gestasyonel veya asikar diyabeti olan gebelerin maternal ve perinatal sonug¢larinin
karsilastirilmasi.

Yontem: Mayis 1997 ile Mayis 2002 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklari ve
Dogum Anabilim Dah polikliniginde takip edilen ve dogum yapmis, herhangi bir tipte karbonhidrat
metabolizma bozuklugu tanis1 almis gebelerin kayitlar1 geriye doniik olarak incelendi. Hastalar ii¢c gruba
ayrildi. Grup A 'ya anormal OGL, ancak normal OGTT’ si olanlar (N=36), grup B’ ye gestasyonel diyabetli
hastalar (N=53) ve grup C’ ye asikar diyabetli hastalar (N=8) dahil edildi.

Bulgular: Preterm dogum, intrauterin gelisme geriligi ve polihidramnios gibi gebelik komplikasyonlar1 grup
C’ de grup A ve B’ den daha fazla olma egiliminde idi (grup C’de sirasiyla % 62,5, % 12,5, % 25, grup A’da
% 11, % 2,7, % 2,7 ve grup B’de % 13,2, % 3,8, % 1,9). Grup C’ de sezaryen ile dogum, grup A ve B’ ye
gore daha fazla oranda tespit edildi (sirasiyla % 75’e karsihik % 52,7 ve % 39,6 ). Grup C icinde yer alan
gebelerden dogan bebeklerin % 12,5’i yeni dogan iinitesine yatirilirken bu oran grup A’ da % 2,7 ve grup B’
de % 3,8 olarak izlendi. Tiim gruplarda 5. dakikada apgar skoru normal olarak degerlendirildi.

Sonu¢: Sadece OGL’ si bozuk olup tedavi verilmeyen hastalarla OGTT’ si de bozuk olarak tespit edilip
tedavi baslanan hastalarin fetomaternal ve neonatal sonuclari, asikir diyabeti olan ve belirli bir tedavi
protokolii olan hastalarinkilerle karsilastirilldiginda, sonuglar son grupta digerlerine gore daha olumsuz
bulunmustur. Bu calismada 6zellikle ilgilendigimiz ilk grubun sonu¢larinin diger gruplara gore genel olarak
daha olumlu goériinmesine ragmen yine de bir¢ok komplikasyon yoniinden diger gruplardan istatistiksel
olarak anlamh bir sekilde farkli olmadi8i, dikkat cekicidir.

Anahtar kelimeler: Karbonhidrat metabolizma bozuklugu, gebelik, maternal ve perinatal sonuglar

Diabetes mellitus (DM), insiilinin mutlak veya
goreceli yokluguna bagli olarak gelismekte olup
gebelikte en  sik  goriilen  metabolizma
bozuklugudur. Gebelerin yaklasik % 0,2 - %
0,3’ daha onceden diyabet tanisi almis iken
gestasyonel diyabetin goriilme sikligi %1-4
arasinda degismektedir. Diyabet hangi sekilde
olursa olsun, ilk olarak gebelikte tani alirsa buna
gestasyonel diabetes mellitus (GDM) denir.
Bu tanim, hastanin insiilin kullanimina baglh
olmayip, gebelik sirasinda gegici olarak bozulmus
glikoz toleransini (BGT) kapsamasinin yani sira,
gebelikten once var olan fakat tani konmamis
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asikar DM veya BGT’yi de kapsar(1). Antenatal
takipte amac; bozulmus glikoz toleransi, tip I, tip
II diyabet ve gestasyonel diyabet vakalarinin
ayirict tanisinl yapmak ve yonetimi buna gore
planlamaktir.  Gebeligin normal  metabolik
degisikliklerinin de karbonhidrat intoleransina
yol agmasi nedeniyle gebelikte diyabet daha bir
ciddiyetle degerlendirilmelidir. Prospektif
calismalarda gestasyonel ve asikar diyabeti olan
kadinlarda normale gore daha yiiksek perinatal
mortalite ~ ve  morbidite  oranlar1  ortaya
konmaktadir. Diinyada giinde 135 bin gebeligin
GDM ile komplike oldugu bilindigine gore
maternal ve perinatal morbidite ve mortaliteyi
azaltmada tedavi uygulanacak gruplarin ve tedavi
sekillerinin tespiti olduk¢a 6nemlidir(2-4). Bu
calismanin amaci, 50 gr oral glikoz yiikleme testi
(OGL) bozuk olup 100 gr oral glikoz tolerans
testi (OGTT) sonucu normal olan gebeliklerle,
gestasyonel diyabetik ve asikar diyabetik
annelerin gebeliklerinin maternal ve perinatal
sonuglarinin karsilastirilmast ve bu sayede genel
yonetimde tedavi verilmeyen ilk gruptaki
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Tablo 1.Grup A1-A2, B, C’ deki olgularin yas ve viicut kitle indeksi (VKI) 'ne gére dagilimi

Yas Al A2 B C
n % n % n % n %
<20 - - - - - - - -
20-24 1 5,3 2 11,8 1 1,9 - -
25-29 5 26,3 6 35,3 16 30,2 3 37,5
30-34 7 36,8 6 35,3 20 37,7 4 50
35-39 4 21,1 3 17,6 15 28,3 1 12,5
>39 2 10,5 . 1 1,9 . .
VKI
DK - . - - - - 2 25
NK 6 31,6 10 58,8 24 45,3 1 12,5
FK 11 57,9 6 35,3 21 39,6 4 50
OB 2 10,5 1 5,9 8 15,1 1 12,5
DK:Diigiik kilolu NK:Normal kilolu FK:Fazla kilolu OB:Obez, VKI: Viicut kitle indeksi
Tablo 2.Diyabetik gebelerde ortaya ¢ikan gebelik komplikasyonlari
Komplikasyon Al A2 B C
% % n % n %
Hipertansiyon, preeklampsi 2 10,5 23,5 8 15,1 - -
IUGG - - 5,9 2 3.8 1 12,5
Oligohidramnios - - - - - - - -
Polihidramnios - - 1 5,9 1 1,9 2 25
Preterm dogum 2 10,5 2 11,8 13,2 5 62,5
Eylem indiiksiyonu - - - - 3 5,7 1 12,5
Sezaryen ile dogum 11 57,9 8 47,1 21 39,6 6 75
IUGG: Intrauterin gelisme geriligi
gebeliklerin de tedaviye ihtiyacinin olup kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Olgular ii¢

olmadiginin belirlenmesinde yol gdstermektir
Gere¢ ve Yontem

Antenatal poliklinigimizde GDM taramasi i¢in
50 gram glikoz yiikleme testi, 24-28. gebelik
haftalari arasinda olan her gebe kadina uygulandi.
Sabah aglik kan sekeri alimini takiben, 50 gram
oral glikoz yiiklemesi yapildiktan bir saat sonra
alinan vendz kandaki plazma glikoz degerinin
140 mg/dl (7,8 mmol/lt) lizerinde olmas1 halinde
test pozitif kabul edildi. Testi pozitif olanlarda
GDM tanisi i¢in O’Sullivan ve Mahan kriterlerine
gore ii¢ saatlik 100 gram ( OGTT ) kullanilarak
iki veya daha fazla degerin yiiksek bulunmasi ile
GDM tanist konuldu. 100 gram OGTT’de vendz
plazma glikozu i¢in esas aliman esik degerler;
aclik, birinci, ikinci, ti¢iincii saatler olmak tlizere
sirastyla 105, 190, 165 ve 145mg/dl idi.

Gazi Universitesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigi’nde Mayis 1997 ile Mayis 2002 tarihleri
arasinda  herhangi bir tipte karbonhidrat
metabolizma bozuklugu tanisi almis gebeliklerin

gruba ayrildi. Grup A’ ya anormal OGL, normal
OGTT’si olanlar (N=36), grup B’ ye gestasyonel
diyabetik gebeler (N=53) ve grup C’ ye asikéar
diyabeti olanlar (N==8) dahil edildi. Grup A’ daki
gebeler ayrica OGTT de tek degeri bozuk olanlar
ve tiim degerleri normal olanlar olmak iizere iki
alt gruba (sirasiyla Al ve A2) ayrildi. Kayitlar
incelenirken dogumdaki gestasyonel haftalar, 3
saatlik OGTT’ de tespit edilen glikoz
konsantrasyonlari, yas, parite, dogum kilosu,
dogum sekli, maternal ve perinatal morbidite esas
alindi. Calismadaki tiim hastalarin dogumlari
Gazi Universitesi Hastanesi’nde gerceklestirildi.

Bagka bir merkezde dogum yapmis olanlarla
cogul gebeligi olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.
Calismanin belirlenmis kriterlerine uygun 200’e
yakin kayda rastlanirken bunlardan ancak 97
tanesinin  verilerine  saghikli  bir  gsekilde
ulagilabildiginden digerleri ¢alisma dis1 birakildi.
GDM ve asikar diyabet tanist alan hastalar
hospitalize edildi ve her ana &giinden iki saat
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Tablo 3.Bebek dogum agirligina ve neonatal komplikasyonlara gore gruplarin dagilimi

Al
n % n
Dogum agirligi(gr)
<2500 - - 1
2500-3999 18 94,7 16
>4000 1 5,3 -

Neonatal tiniteye kabulii

Kongenital - -
malformasyon

Apgar<7 (5.dakika) - -
Neonatal hipoglisemi - -

Neonatal 6liim - -

1

A2 B C
% n % n %
5,9 6 11,5 2 25

94,1 33 63,5 5 62,5
- 13 25 1 12,5
5,9 2 3,8 1 12,5
5,9 - - - -
5,9 - - - -
- 1 1,9 - -

once ve sonra bakilan vendz glikoz degerleriyle
glisemik profilleri belirlendi. Preprandial glikoz
konsantrasyonu <105 mg/dl, postprandial glikoz
konsantrasyonu da <120 mg/dl oldugu taktirde bu
hastalara sadece diyet Onerildi. Bu degerler
asildig: taktirde insiilin tedavisi baglandi. Gebelik
komplikasyonlari agisindan hastalar yakin olarak
izlendi. Preeklampsi, kalict olarak yiiksek kan
basincinin mevcudiyeti (ikiden fazla olgiimde
sistolik >140 mm Hg ve/veya diastolik basing >
90 mm Hg ) ve proteiniiri (idrar protein testinde >
+2) varliginda, gebeligin indiikledigi
hipertansiyon tanisit ise proteiniiri olmadan
yukarida bahsedilen  kriterlerin  saglanmasi
durumunda konuldu. Kronik hipertansiyon,
konsepsiyon Oncesinde antihipertansif tedavi
baslanmasi halinde tanimlandi. Bu c¢alismada,
yukarida bahsedilen ii¢ tip hipertansif hastaligin
siklig1 belirlendi. Preterm dogum; 37 haftadan
once olan dogumlari, term-indiiklenmis
dogumlar; amniotomi ile fetal memranlarin
riiptiire edildigi ve intraven6z oksitosin infiizyonu
uygulanan dogumlar olarak tanimlandi.

Makrozomi; 4000gram iizerinde dogum agirligi,
neonatal hipoglisemi; yasamin ilk 48 saati i¢inde
< 2,0 mmol/L olan minimum bir kan glikoz
degeri olarak tanimlandi ve 5 dakikadan sonra <7
olan Apgar skoru diisiik kabul edildi.Diyabetik
annelerin yenidoganlarinda dogumdan 2 saat
sonra kan sekeri Ol¢iimii yapildi. Hipoglisemi
durumunda, 2.5 mmol/l degerinin iizerinde stabil
degerler elde edilene kadar her iki saatte bir kan
sekeri Ol¢iimlerine devam edildi. Hipoglisemik
bebekler erken besleme (meme ve formula) ve
gerekirse de intravendz glikoz infiizyonlariyla
tedavi edildi.

Istatistiksel analiz, SPSS 11.0 for Windows
programi kullanilarak varyans analizi ile p < 0.05
anlamli kabul edilerek yapildi. Sonucglar normal

dagilimli veri i¢in ortalama + standart deviasyon
ve nominal veri i¢in siklik (n) ve yiizde (%)
olarak verildi.

Bulgular
Gazi  Universitesi Tip  Fakiiltesi Kadm
Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigi’nde takip

ettigimiz 97 gebeden OGL’ si bozuk, OGTT’ si
normal olan Grup A’ daki 36 gebenin yas
ortalamast 31,25 + 4,46 (24-40), bu grup iginde
yer alan OGTT’de tek deger bozuklugu olan
(Grup Al) 19 gebenin yas ortalamasi 32 =+
4,76 (24-40), tim degerleri normal olan 17
gebenin (Grup A2) yas ortalamast 30,41 =+
4,06 (24-37) idi. Gestasyonel diyabeti olan Grup
B’ deki 53 gebenin yas ortalamasi 31,66 + 4,59
(21-42), asikar diyabeti olan Grup C’ deki 8
gebenin yas ortalamasi ise 29,88 + 4,32 (25-38)
idi. Her grubun yas ortalamalar1
karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,843). Grup A1’ deki gebelerin
viicut agirligi ortalamast 72,16 + 13,52 (50-107)
kg, Grup A2’ dekilerin63,06 + 9,74 (46-87) kg
iken bu ortalama Grup B’ de 67,36 + 10,29 (51—
95) kg, Grup C’ de ise 62,13 = 10,82 (46-75) kg

idi. Gruplar arasinda, kilo ve viicut kitle
indeksine gore yapilan karsilastirmada
istatistiksel olarak anlaml bir fark

saptanmamistir (p=0,081). Asikar diyabeti olan
grupta fazla kilolu ve obez anne orani %62,5 iken
bu oran OGL’si bozuk OGTT’ de tim degerleri
normal olan gebelerde %41,2 idi. Grup Al, A2,

B, C’ deki gebelerin yas ve viicut Kkitle
indekslerine  gore dagilimlar1 tablo 1’de
gosterilmistir.

Takip ettigimiz gebelerde ortaya ¢ikan

komplikasyonlarin ayrintili dékiimii tablo 2’de
gosterilmistir.  Grup Al° deki olgularda
bebeklerin ortalama dogum agirhigit 3415 =+
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410,555 (2600-4150), Grup A2’ deki olgularda
324294 + 480,86 (2300-3900), Grup B’ de
3349,81 + 868,85 (1100-4800) ve Grup C’ de
3095,63 + 620,09 (2400-4200) idi. Gruplar
arasinda ortalama dogum agirhigi bakimindan
istatistiksel olarak anlaml bir fark
bulunamamistir  (p=0,389). Bebek dogum
agirligina ve neonatal komplikasyonlara gore
gruplarin dagilimi Tablo 3’ te gosterilmistir.

Tartisma

Teshis ve tedavi agisindan degerlendirildiginde
GDM, iizerinde heniiz tam bir fikir birligine
varilamamis medikal problemlerden biridir(5).
Anormal OGTT’ nin fetomaternal ve neonatal
morbidite riskini arttirabilecek bir takim ciddi
risk faktorlerini tasiyan hastalar icin bir belirteg
oldugu yoniinde halen yogun tartismalar
mevcuttur(6). OGL’ si anormal olup OGTT’
sinde tiim degerleri normal olan veya tek degeri
bozuk olup takipleri normoglisemikler gibi
siirdiiriilen gebeliklerin maternal ve neonatal
komplikasyonlar agisindan OGL’si normal olan
gruptan farkli olabilecegi yolunda bazi goriigler
ileri siiriilmektedir. Bu durumun
degerlendirilmesi amaciyla yapmis oldugumuz bu
calismada, c¢alismanin retrospektif olmasindan
kaynaklanan tiim olgulara ulasilamama ve bunun
sonucu olarak da gruplarda homojenitenin ve
yeterli vaka sayisinin saglanamamasi nedeniyle
caligmanin  istatistiksel  degerlendirilmesinde
zorluklarla karsilagilmistir. Bununla birlikte
yukarida tartismis oldugumuz veriler su sekilde
yorumlanabilir.

Takip ettigimiz gebelerden OGL’ si bozuk,
OGTT’si normal olanlarin ortalama yas1 31 olup,
bu grubun alt gruplarini olusturan OGTT’de tek
deger bozuklugu olanlarda ortalama yas 32 ve
yast 25’in altinda olanlarin orant % 5,3; tiim
degerleri normal olanlarda ise ortalama yas 30 ve
yast 25’in altinda olanlarin orani % 11,8 olarak
tespit edilmistir. Gestasyonel diyabetli gebelerin
yas ortalamast 32, yas1 25’in altinda olanlarin
orant %1,9 iken asikar diyabeti olan gebelerde
yas ortalamasit 30 olup yast 25’in altinda olan
gebe bulunmamaktadir. Tim gruplar arasinda
ortalama yas bakimindan anlamli bir fark ortaya
¢ikmazken, karbonhidrat metabolizma bozuklugu
olan 25 yas alt1 gebe oranlarimizin oldukga diisiik
bulunmasi, Dordiincii Uluslararast Gestasyonel
Diyabet Calistay’inda(7) one ¢ikan baska risk

faktorleri  olmadigt  durumlarda 25  yas
istlindekilere secici tarama yapma goriisiini
desteklemektedir.

Bizim c¢alismamizda degerlendirilen gebeler
arasinda, kilo ve viicut kitle indeksine gore

Gebelikte Karbonhidrat Metabolizma Bozuklugu

yapilan  karsilagtirmada  istatistiksel  olarak
anlamli bir fark saptanmamistir. Ancak asikéar
diyabeti olan grupta fazla kilolu ve obez anne
orani %62,5 iken bu oran OGL’si bozuk OGTT’
de tim degerleri normal olan gebelerde %41,2
olarak tespit edilmistir. Yapilan ¢aligmalarda,
viicut kitle indeksi arttikga asikdr diyabet ve
glikoz intoleransinin diger formlarinin gorilme
oraninin arttig1 gosterilmistir. Riskin, viicut kitle
indeksi 27 kg/m” iken yaklagik 4—5 kat artmasina
ragmen, 35 kg/m*’nin iizerindeki degerlerde 40
misline ulastig1 ortaya konmustur(8,9). Gebelik
oncesi anne viicut kitle indeksi 27 kg/m® ve
Ustiinde saptanan gebeliklerde ilk antepartum
vizitte diyabet agisindan tarama yapilmasi ve eger
sonu¢ negatif c¢ikarsa testin 24-28. haftalarda
tekrarlanmas1 6nerilmektedir(1,10).

Birgok calisma, makrozomi oranini
GDM'’lilerde ve bozulmus glikoz toleranst
olanlarda anlamli diizeyde yiiksek
bildirmektedir(11-13). Biz de yaptigimiz

calismada; > 4000g dogum agirhigr olan
bebeklere baktigimizda OGTT’ de tek deger
bozuklugu olan grupta 1 (%5,3), gestasyonel
diyabetli grupta 13 (%25) ve asikar diyabetli
grupta 1 (%12,5) makrozomik bebek tespit ettik.
Gestasyonel diyabetli grupta makrozomik bebek
ylizdemiz daha fazlayken, OGL’ si bozuk OGTT’
de tiim degerleri normal olan grupta makrozomik
bebegimiz yoktu. Diyabetik anne fetiislerinde,
beyin disinda ¢ogu fetal organ makrozomiden
etkilenir. Modanlou ve ark.(14) ile Mc Farland
ve ark.(15) diyabetik annelerin makrozomik
bebeklerinin,  yasina  gore  biyik diger
bebeklerden (LGA) antropometrik olarak farkli
olduklarin1  gdzlemlemislerdir.  Ozellikle bu
annelerin bebeklerinde; omuz ve gdvdelerinde
asirt yag birikimine bagli omuz distosisine bir
yatkinlik s6z konusudur. Olasi omuz takilmasi
ihtimaline kars1 yapilan sezaryen oranlari
diyabetik gebelerde oldukga sik olmakla birlikte,
Bernstein ve Catalano(16) diyabetik annelerin
sisman bebeklerinde sefalopelvik uygunsuzluk
nedeniyle daha fazla sezaryen doguma gerek
oldugunu gostermiglerdir. Bizim ¢alismamizda
asikar diyabetli grupta sezaryenle dogum % 75
iken gestasyonel diyabetli grupta % 39,6, OGTT’
de tek deger bozuklugu olan grupta % 57,9,
OGTT’ de tim degerleri normal olan grupta %
7,1 olarak saptandi. Bu sonuglar da Bernstein ve
Catalano'nun (16)c¢alismasi ile 6rtiismektedir.
Sezaryene benzer sekilde, eylem indiiksiyonu
da agikar diyabeti olan grupta digerlerine kiyasla
daha yiiksek oranda gézlenmistir (%12,5). Bunun
en 6nemli nedeni de, literatiirde de tarif edildigi
iizere, ilerleyen gebelik haftalarinda makrozomi
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ve agiklanamayan fetal kayiplarin (in-utero mort
fetus) insidansinin giderek artmasi nedeniyle pek
¢ok hekimin spontan travayr beklememesi ve
genellikle indiiksiyon ya da sezaryenle gebeligi
sonlandirmaktadir (11,17,18).

Fetal gelisimle ilgili olarak karsilasilabilecek
sorunlardan  biri de  Ozellikle  vaskiiler
komplikasyonu  olan  pregestasyonel  tipl
diyabetiklerde sik goriilen bir komplikasyon olan
intrauterin bilylime geriligi (smirhiligl) dir(1).
Bizim c¢alismamizda da literatiirle uyumlu
sekilde, asikar diyabeti olan grupta intrauterin
biiylime  geriligi  (sinirliligl)  tespit  orani
digerlerine nazaran daha yiiksek bulunmustur.

Gebelikten oOnce var olan agikar diyabet,
preterm dogum agisindan bir risk faktoridiir.
Sibai ve ark.(17), pregestasyonel diyabetli 461
kadinin gebelik sonuglarini analiz etmis ve bu
kadinlarin % 9’unun 34. haftada veya daha
oncesinde spontan dogum yaptigini
saptamislardir ki, bu oran diyabetik olmayan
kadinlarda % 4,5’dir. Bu c¢alismada ise, asikar
diyabetli gebelerin 5’1 (% 62,5) , gestasyonel
diyabetlilerin 7’si (% 13,2) ve OGL’ si bozuk
OGTT’si normal olan gebelerin 4’4 (% 11,1)
preterm dogum yapmistir. Diyabetik gebelikler
siklikla polihidramnios ile komplike olsa da
sebebi net degildir. Dashe ve ark(19), diyabetik
kadinlarda amniyotik sivi indeksinin amniyotik
sivi  glikoz diizeyi ile paralel seyrettigini
saptamistir. Bu bulgu, hidramnios nedeninin
artmis amniyon glikoz diizeyi ile iliskili oldugunu
gosterir. Bizim ¢alismamizda ise polihidramnios,
grup C’de 2 (%25), grup B’de 1 (%1,9) ve Grup
A2’de 1 (%5,9) olarak goriilirken Grup Al’de

polihidramniosa rastlanmamistir.
Oligohidramnios ise higbir grupta
gbzlenmemistir. Garner’e gore (20)
normotansiflerle karsilastirildiginda,

preeklamptik diyabetik kadinlarda mortalite hizi
20 kat artmistir. Bu c¢alismada; asikar diyabetli
gebelerin  higbirinde hipertansiyon  veya
preeklampsiye ilging olarak rastlanmazken,
gestasyonel diyabetli gebelerin 8’inde (%15,1),
OGTT’de tek deger bozuklugu olan gebelerin
2’sinde (%10,5) ve OGTT’deki tiim degerleri
normal olan gebelerin  4’Ginde  (%23,5)
hipertansiyon veya preeklampsiye rastlanmistir.
Yenidogan hipoglisemisi diyabetik annelerin
bebeklerinde sik goriillen bir durum olmakla
birlikte degerlendirdigimiz hasta gruplarindan
sadece OGL’si bozuk olan grupta tek hastada
karsimiza cikmistir. Ozellikle glisemi kontrolii
kotii olanlarda sikc¢a goriilen bu durumun, glisemi
kontrolii agisindan bu hastalarda daha uyanik
olmamiz dolayisiyla daha az gorildigini

diisinmekteyiz.  Yenidogan  yogun  bakim
iinitesine sevk oranlari asikar diyabetli grupta en
yiiksek olmakla birlikte, higbir grupta bebeklerin
besinci dakika apgarlar puanlar1 yedinin altinda
tespit edilmemistir. Yapilan bir c¢alismada ise
diyabetle komplike olmus gebeliklerde fetal
distres oranlarin1 %21-33, perinatal mortalite ise
%S5 civarinda rapor edilmistir(21).

Konjenital anomaliler genel popiilasyonda % 1—
2 oraninda goriilmekle birlikte gebelik Oncesi
asikar diyabeti olanlarda riskin 4-8 kat arttig1 ve
diyabetik gebelikler i¢in Onemli bir perinatal
6lim nedeni oldugu bildirilmektedir(1,22,23).
Bizim caligmamizda sadece OGL’si bozuk olan
grupta bir hastada konjenital anomaliye
rastlanmistir. Bu azligin, hasta sayisinin sinirh
olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Calismadan elde ettigimiz sonuglara genel
olarak bakacak olursak, sadece OGL’ si bozuk
olup tedavi verilmeyen hastalarla OGTT’ si de
bozuk olarak tespit edilip tedavi baslanan
hastalarin fetomaternal ve neonatal sonuglari,
agikar diyabeti olan ve belirli bir tedavi protokolii
olan hastalarin sonuglariyla karsilastirildiginda,
son grupta bu sonuglar digerlerine gore daha
olumsuz goériinmektedir.

Bu c¢alismada ozellikle ilgilendigimiz ilk
grubun sonuglarinin diger gruplara goére daha
olumlu goriinmesine ragmen yine de bir ¢ok
komplikasyon  yoniinden diger gruplardan
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farkl
olmadigr izlenmistir. Ancak c¢aligmada bir
normoglisemik kontrol grubunun kullanilamamis
olmast ve c¢alismanin da retrospektif olmasi
nedeniyle bu konuda kesin bir kaniya varmak i¢in
daha fazla sayida olgu igeren randomize,
prospektif, kontrollii ve miidahaleli ¢alismalara
ihtiyac vardir.

Maternal and Perinatal Results of
Pregnancies with Carbohydrate
Metabolism Disorder

Abstract:

Aim: To compare the maternal and perinatal
outcomes of pregnant women who have abnormal 50
gr oral glucose loading (OGL) test and normal 100 gr
oral glucose tolerance test (OGTT) results with the
ones who have gestational or overt diabetes.

Material and Methods: The records of the pregnant
women who had been followed and delivered with a
diagnosis of any type of carbohydrate metabolism
disorder at Gazi University Medical Faculty,
Obstetrics and Gynecology Department between May
1997 and May 2002 were reviewed retrospectively.
The patients were classified in three groups. The
patients with abnormal OGL and normal OGTT were
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included into the group A (N=36) while gestational
diabetic and overt diabetic ones were counted in
group B (N=53) and group C (N=8) respectively.
Results: Gestational complications such as preterm
delivery, intrauterine growth restriction (IUGR) and
polyhydramnios tended to be more common in group
C than groups A and B (62.5%, 12.5%, 25% in group
C; 11%, 2.7%, 2.7% in group A and 13.2%, 3.8%,
1.9% in group B respectively). Cesarean section rates
were higher in group C than the groups A and B
(75% compared with 52.7% and 39.6%, respectively).
While 12.5% of the babies of the mothers found in
group C needed intensive care unit, it was 2.7% in
group A and 3.8% in group B. Five minute Apgar
score found to be normal in all groups.

Conclusion: When the fetomaternal and neonatal
results of the patients who had only abnormal OGL
and received no treatment and the patients with both
abnormal OGL and OGTT who received treatment
were compared with the ones of overt diabetics
receiving a certain treatment protocol, the results
were more negative in the last group. It is striking
that although the results of the first group which we
are particularly interested in, seemed generally to be
more favorable than the others, the complication
rates were found to be statistically indifferent
between them.

Key words: Carbnhydrate metabolism disorder,
pregnancy, maternal and perinatal results
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