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OZET

GIRIS VE AMAC: Gestasyonel diyabet cocuklarda kardiyometabolik
problemlere yol acgarak ileriki yaslarda kardiyovaskiiler hastaliklar ic¢in risk
olusturmaktadir. Bu ¢alismada gestasyonel diyabetin, ¢ocuklarda obezite, glukoz
intoleransi (insiilin direnci), dislipidemi ve diyabet iliskisin incelenmesi amaglandi.

METOD: Calismaya anamnezde gestasyonel diyabeti olan 5-12 yas arasi 35
cocuk calisma grubu ve 40 adet kontrol grubu alindi. Tiim cocuklarin antropometrik
Olctimleri alindi. Aglik serum lipidleri, glukoz, insiilin diizeyleri belirlendi. Cocuklarin
dogum kilosu, anne siitii alim siiresi, obstetrik dykiileri anamnezlerinde 6grenildi.

BULGULAR: Gestasyonel diyabeti (GDM) olan anne ¢ocuklarinin viicut kitle
indeksi (VKI) kontrol grubuna gore anlaml olarak yiiksek bulundu (p=0,016). Calisma
grubundaki ¢ocuklarin SDS degeri 0,84 iken kontrol grubunun -0,06 saptandi. Bu fark
istatistiksel acidan anlamliydi(p=0,016). Laboratuvar degerlerinden BUN, total
kolesterol, LDL, insiilin ve HOMA-IR diizeyleri GDM’li anne ¢ocuklarinda kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptandi (sirastyla p=0,006, p=0,031, p=0,016,
p=0,011, p=0,017). SDS skoruna gore siniflama yaptigimizda normal kilo orani ¢aligma
grubunda %35 iken (n=12) kontrol grubunda %70 (n=28) ve fazla kilolu oran1 ¢alisma
grubunda %38 iken (n=13) kontrol grubunda %13 (n=5) saptandi. Bu farklar
istatistiksel agidan anlamli bulundu (p=0,008). HOMA-IR testi ¢alisma grubunun
%53’linde (n=18), kontrol grubunun da %78’nde (n=31) normal sinirlarda bulunurken,
calisma grubunun %47’sinde (n=16) ve kontrol grubunun %22’sinde (n=9) normalden
yiiksek saptandi. Bu farklar istatistiksel agidan anlamli bulundu(p=0,026). Hasta ve
kontrol gruplar1 arasinda her iki dogum sekli agisindan (normal dogum veya sezeryan)
da istatistiksel agidan anlamli bir fark bulundu (p<0,001).

SONUC: Gestasyonel diyabet cocuklarda obezite, glukoz intoleranst (insiilin
direnci), dislipidemi ag¢isindan kontrol grubuna gore yiiksek risk tasidigir saptandi.
Gestasyonel diyabetli anne c¢ocuklarinda uzun dénemde kardiyometabolik agidan
olumsuz sonuglari olabilir.

Anahtar Kelimeler: Gestasyonel diyabet, Obezite, Hiperkolesterolemi, Insiilin

direnci, Cocuk



ABSTRACT

BACKGROUND AND AIM: Gestational diabetes gives rise to
cardiometabolic problems in children and poses a risk for cardiovascular diseases in
older ages. In this study, it was aimed to examine the relationship between gestational
diabetes and obesity, glucose intolerance (insulin resistance), dyslipidemia and diabetes
in children.

METHODS: The study groups included children aged 5-12 years. The study
groups included 35 childeren with gestational diabetes in the anamnesis and 40 control
without gestational diabetes. Anthropometric measurements of all children were taken.
Fasting serum lipids, glucose and insulin levels were determined. The birth weight,
duration of breastfeeding, and obstetric history of the children were learned via their
anamnesis.

RESULTS: The body mass index (BMI) of the children whose mothers with
gestational diabetes (GDM) was found to be significantly higher than the control group
(p=0.016). While the SDS value of the children in the study group was 0.84, it was -
0.06 in the control group. This difference was statistically significant (p=0.016). Among
the laboratory values, BUN, total cholesterol, LDL, insulin and HOMA-IR levels were
found to be significantly higher in the children of mothers with GDM compared to the
control group (p=0.006, p=0.031, p=0.016, p=0.011, p=0.017, respectively). When we
classify according to the SDS score, while the normal weight rate was 35% (n=12) in
the study group, 70% (n=28) in the control group, and 38% (n=13) in the study group,
while the rate of overweight was 13% (n=5) in the control group. These differences
were found to be statistically significant (p=0.008). While the HOMA-IR test was
within normal limits in 53% (n=18) of the study group and 78% (n=31) of the control
group, it was found in 47% (n=16) of the study group and 22% of the control group.
(n=9) was found to be higher than normal. These differences were found to be
statistically significant (p=0.026). A statistically significant difference was found
between the patient and control groups in terms of both delivery types (normal delivery
or cesarean section) (p<0.001).

CONCLUSION: Gestational diabetes was found to be at higher risk for obesity,
glucose intolerance (insulin resistance), and dyslipidemia in children compared to the



control group. Children of mothers with gestational diabetes may have negative
cardiometabolic consequences in the long term.
Keywords: Gestational diabetes, Obesity, Hypercholesterolemia, Insulin

resistance, Child
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KISALTMALAR

GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus
IR: Insiilin Direnci

DM: Diabetes Mellitus

VKI: Viicut Kitle indeksi

APG: Aglik Plazma Glukozu

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi
BAG: Bozulmus Aclik Glukozu
BGT: bozulmus glukoz toleransi
ADA: Amerikan Diyabet Dernegi
WHO: Diinya Saglik Orgiitii

CRH: kortikotropin salgilattirict hormon

TNF-a: timor nekroz faktor alfa
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1.GIRIS VE AMAC

Diinya genelinde gebe kadinlarin tiimiinde 24-28. gebelik haftalarinda
gestasyonel diyabetes mellitus (GDM) arastirilmasi Onerilmektedir. Gestasyonel
diyabetin gilincel standartlarda tedavisi (medikal beslenme tedavisi, egzersiz ve
gerekirse insiilin) ile iyi glukoz kontrolii saglanmasinin, maternal ve fetal komplikasyon
gelisimini azalttig1 gosterilmistir. GDM*st olan kadinlarin kan sekeri regililasyonunun
1yl yonetimi gebelikte ve sonrasinda ortaya cikabilecek sorunlar1 azaltigi gosterilmistir
(1).

Gebelikte diyabete bagli olarak hem anne, hem de fetus birgok risk altindadir.
Annede hipertansiyon, preeklampsi, polihidroamnioz, sezaryen dogum sikliginda artis
gozlenmistir. Annede ileriki donemlerde Tip 2 DM riski artmugtir (2).

GDM‘s1 olan anne bebeklerinde yas grubuna gore komplikasyonlar
izlenmektedir. Maternal hiperglisemide glukoz plasentadan kolayca transfer edildigi
icin fetal hiperglisemiye yol agar. Fetal insiilin bliylimeyi tesvik edici aktivite gosterir.
Asiri bitylime orantisizdir. Biiylik miktarda deri alt1 yagina ve genis omuza yol agar (3).
Yenidogan doneminde makrozomik bebekten kaynakli yiiksek sezaryan riski, omuz
distosisi ve dogum komplikasyonu riski artmaktadir. Olii dogum ve dogum asfiksisi
riskiyle fetal hipoksi meydana gelir. Bu hipoksi, yenidoganda artan polisitemi ve
hiperbilirubinemiyi indiikler. Fetal hiperinsiilinemi, akciger siirfaktan sentezini
degistirir ve bu yenidogan déneminde 6nemli morbiditeye ve yenidogan yogun bakim
linitesine yatisa neden olan yasami tehdit eden bir durum olan solunum sikintisi
sendromuna zemin  hazirlar.  Yenidoganin  hipoglisemisi, GDM'li  kadinlarin
cocuklarinda sik goriilen komplikasyondur. Hiperinsiilinemi diizeldikge klinik kendi
kendini sinirlar (2).Bu bebeklerin karsilagtigi diger problemler arasinda hipokalsemi ve
hiperbilirubinemi bulunur (3).

GDM’li anne c¢ocuklarinda obezite ve kardiyometabolik bozukluklar artmistir.
Gestasyonel diyabet anne i¢inde uzun vadeli riskler olusturur. Tip 2 diyabet gelisme
riski yirmi kat artmistir. Bunun yaninda ¢ocukta obezite, hipertansiyon ve dislipidemi

riski artmistir. GDM’nin erken tami almasi ve kontrolii bir ¢ok komplikasyonu



azaltmisgtir. GDM’s1 olan anne ¢ocuklarinda yapilan calismalarda obezite riski kontrol
grubuna gore artmis oldugu bulunmustur (4).

Bu ¢alismada Tokat Gaziosmanpasa Universitesi gestasyonel diyabeti saptanan
annelerin 5 ile 12 yas araligindaki cocuklarinda viicut kitle indeksi hesaplanmasi,
glukoz ve insiilin diizeyleri, serum total kolestrol, trigliserid, diisiik dansiteli lipoprotein,
yiiksek dansiteli lipoprotein diizeyleri tespit edildi. Hasta grubunda obezite insidansinin

belirlenmesi amaglandi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. DIABETES MELLITUS

Diabetes Mellitus (DM), insiilin eksikligi ve/veya insiilinin aktivitesindeki
bozulmaya bagli olarak ortaya ¢ikan ve hiperglisemi ile seyreden kronik ve genis
spektrumlu bir metabolizma bozuklugudur.

DM poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, noktiiri, halsizlik, yorgunluk ve
agiz kurulugu klasik semptomlar olmakla birlikte; agiklanamayan kilo kaybi, inatgi
enfeksiyonlar, tekrarlayan mantar enfeksiyonlari, kasinti ve bulanik gérme daha nadir

goriilen DM semptomlaridir (5).

2.1.1. Diabetes Mellitus Tam ve Simiflamasi

Diyabet ile iliskili semptom varliginda aglik plazma glikozu (APG), rastgele
plazma glikozu (rastgele PG), 75 gr oral glukoz tolerans testi sirasindaki (OGTT) 2. saat
plazma glukoz (2. st PG) diizeyi ve/veya glikozillenmis hemoglobin Alc (HbAlc) ile
tan1 konulabilir. En az 8 saat aglik sonrasi bakilan APG>126 mg/dl, diyabet semptomlari
varliginda giiniin herhangi bir saatinde bakilan rastgele plazma glikozu>200 mg/dl veya
HbA1¢>%6,5 olmasi durumunda diyabet tanis1 konulabilir(5).

Bu tetkik sonuglarindan elde edilen spektruma gore normalden yiiksek olan
ancak diyabet tanist konulacak kadar yiiksek olmayan diizeylerin varliginda ise
bozulmus aglik glukozu (BAG), bozulmus glukoz toleranst (BGT) gibi glukoz
metabolizmasinin  diger bozukluklarinin saptanmas1 ve prediyabetik bireylerin
belirlenmesi miimkiin olmaktadir(5).

Diyabet siniflamasinda dort klinik tip yer almaktadir. Tip 1 DM, tip 2 DM ve
gestasyonel diabetes mellitus (GDM) primer, digerleri (spesifik diyabet tipleri) ise,
sekonder diyabet formlar1 olarak bilinmektedir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)’nin
bu siniflamasi disinda, Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization-WHQ) 2019
yilinda farkl bir siniflama yaymlamistir.( Tablo 1)



Tablo 1. Diyabetin etiyolojik siniflamasi (6)

Tip 1 diyabet:

Tip 2 diyabet

Gestasyonel diyabet

Diger spesifik diyabet tipleri

Genellikle mutlak insiilin eksikligine neden olan beta hiicre yikimi
vardir.

Insiilin direnci zemininde, ilerleyici insiilin sekresyon bozuklugu
mevcuttur.

Gebelik sirasinda bulgu veren ve genellikle dogumla birlikte ortadan
kaybolan diyabet formudur.

e Beta hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet
formlar1)

Insiilinin etkisindeki genetik defektler

Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari

Endokrinopatiler

Tlac ve kimyasal ajanlarin etkisiyle ortaya ¢ikan diyabet

Immun aracili nadir diyabet formlar

Diyabetle iliskili genetik sendromlar

Enfeksiyonlar (Konjenital rubella, Sitomegalovirus, Koksaki B)




Tablo 2. : Diinya Saglik Orgiitii (WHO) Diyabet Smiflamas1 (2019) (7)

Tip 1 Diyabet
Tip 2 Diyabet
Diyabetin hibrit formlari
Eriskinde yavas gelisen immiin aracili diyabet
Ketoza meyilli tip 2 diyabet
Diger Spesifik Tipler
Monojenik diyabet
Hiicre fonksiyonunun monojenik defektleri
Insiilin etkisinin monojenik defektleri
Egzokrin pankreasin hastaliklari
Endokrin hastaliklar
Ilag veya kimyasal nedenlerle uyarilan
Infeksiyonlar
Immiin aracili diyabetin siradis1 spesifik formlari
Diyabetle iliskili olabilen diger genetik sendromlar
Smiflanmamig Diyabet
Bu kategori 0Ozellikle diyabet tanisinin konuldugu siralarda, heniiz
kategorilendirmenin yapilamadigi donemde gegici olarak kullanilmalidir
Ik Olarak Gebelikte Tespit
Edilen Hiperglisemi
Gebelikte diyabet
Gestasyonel diyabet

2.2. GESTASYONEL DIABETES MELLITUS

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM), ilk kez gebelikte ortaya ¢ikan ya da
gebelik siiresinde tani konulan glukoz intoleransi olarak tanimlanmistir. Literatiirdeki
veriler c¢aligmalarin yapildigi topluma ve tani kriterlerine gore degisiklikler
gosterdiginden gergek insidansi bilinememektedir (8).

2.2.1. GDM Patofizyolojisi

GDM‘de kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi ve metabolizma dahil olmak
tizere bir¢ok sistemde maternal adaptasyonlar ortaya ¢ikar. Bu maternal adaptasyonlar,
uygun fetal gelisimi saglamay1 amaglarken, anne ve fetiis arasindaki dengeyi korumaya

yoneliktir (9).



Gebelikte insiilin ihtiyac1 fizyolojik olarak artar. insiilin ihtiyacindaki artis, artan
maternal kalori alimi, plasental biiylime hormonu ve plasental laktojen gibi plasental
hormonlarin varhigi ile prolaktin ve biiyime hormonu iiretiminin artmasindan
kaynaklanmaktadir. Hamilelik ilerledik¢e, artan insiilin ihtiyacini karsilamak igin
pankreas B-hiicre kiitlesi artar. Normal gebelikte ortaya ¢ikan insiilin duyarliligindaki
azalma GDM tablosu ile neticelenir.

Normal hamilelik sirasinda, fizyolojik olarak salinan hormonlarin etkisiyle bir
miktar hiperglisemi tablosu olusur. Bu hormonlar human plasental laktojen (hpl),
biiyiime hormon, kortikotropin salgilattirict hormon (CRH), timor nekroz faktor alfa
(TNF-a) ve progesteron gibi hiperglisemik hormonlardir. Gebelikte goriilen insiilin
direnci, hiperinsiilinemi ve hipergliseminin altinda bu hormonlarin yiikselise ge¢mesi
yatar. Ayrica, artan maternal yag birikimi, azalan egzersiz ve artan kalori alimi, bu

goreceli glukoz intoleransi durumuna katkida bulunur(10).

2.2.2. Gestasyonel Diyabet Risk Faktorleri

Gestasyonel diyabet risk faktorlerinin bilinmesi, tarama testi uygulama zamani
acisindan onemlidir. Tiim gebelerin, ilk prenatal muayeneden itibaren APG degeri
goriilmeli ve risk faktorleri degerlendirmelidir. APG normal olan gebelerde yiiksek risk
belirlenmesi halinde 24-28. gebelik haftalar1 beklenmeden tarama testi yapilmalidir.

Yiiksek risk gruplari tablo 3’de 6zetlenmistir (11).



Tablo 3. Gestasyonel  diyabet maternal risk  faktorleri (11)

Maternal demografik ve fiziksel faktorler

Etnisite

Ileri yas

Ailede diyabet oykiisii

Kisa boylu olmak

Diisiik dogum agirlig:

Parite

Glikoziiri

Daha once prediyabet dykiisii
Kortikosteroid veya antipsikotik ila¢
kullanilmast

Maternal Klinik faktorler

Fazla kilolu veya obez olmak

Islenmis et {iriinlerinden zengin beslenme
Asirt kilo artist

Fiziksel aktivite azlig1

Polikistik over sendromu

a-Talasemi varlig

Hipertansiyon

Coklu gebelik

Onceki obstetrik dykii
e Makrozomi (>4,5 kg bebek dogumu)
e Olii dogum
e  Gestasyonel diyabet dykiisii

2.2.3. Gestasyonel Diyabette Tarama ve Tani

Diinya genelinde gebeligin erken doneminde diyabet saptanmayan gebe
kadinlarin timiinde 24-28. gebelik haftalarinda GDM arastirilmas: Onerilmektedir.
GDM tan testlerinin kullanimi1 konusunda ortak bir goriis yoktur. Tek basamakl tani
yaklagiminin kullanimimin artmasiyla yapilan ¢alismalarda perinatal sonuglarin olumlu
oldugu goriilmektedir. Tek basamakli yaklasimin GDM tanis1 olan gebe sayisini
artiracagl; bu durumun ekonomik ve emosyonel sorunlari beraberinde getirecegi ileri
stiriilmektedir. Tek agamal1 yaklasimla daha fazla gestasyonel diyabet tanis1 konmasina
ragmen, perinatal ve maternal komplikasyonlarla ilgili birincil sonuglarda iki asamali

yaklagima gore anlamli bir fark yoktur (11).



Ulkemizde bdlge, kurum ve hekim tercihlerine gore degismekle birlikte her iki
yaklasim da kullanilmaktadir. Kadin dogum uzmanlar1 ve ¢ogu endokrinologlarin daha
¢ok benimsedigi iki asamali tan1 yaklagimidir (11).

Tek asamal1 ve iki agamali OGTT algoritmas1 ve testler i¢in alinan esik degerler

sekil 2.1°de gosterilmistir (11).



Sekil 2.1. iki asamali ve tek asamali tarama algoritmasi

Gebeligin 24.-28. haftasinda tiim gebeler taramaya alinmalidir.

(GDM risk faktorleri varsa 1. trimesterde tarama yapilmali, normal ise
diger trimesterlerde de yeniden incelenmeli)

. I
Iki agamali
yakllaslm

50 g glikoz ile 6n tarama testi (giiniin
herhangi bir saatinde yapilabilir)

1. Saat PG

140-179
mg/d|

t 100 g glikoz
Normal* ile, 3 saatlik
OGTT
I
APG >95 mg/dl 1.saat

PG >180 mg/dl 2.saat
PG >155 mg/dl 3.saat
PG >140 mg/dl

F—
1 deger >2 deger

1. Saat PG
<140 mg/dI

1. Saat PG
> 180 mg/dl

yiiksek ise yiiksek ise

|
G .
t ebelikte GDM
BGT

*GDM risk faktorleri varsa 3. trimesterde yeniden incelenmeli

1
Tek asamali
yaklﬁlslm

75 g glikoz ile, 2 saatlik OGTT

r
APG >92 mg/dl
1.saat PG >180 mg/dl
2.saat PG >153 mg/dl

Enaz 1 deger

yiiksek ise

——  Normal*

OGTT: Oral glikoz tolerans testi, GDM: Gestasyonel diabetes mellitus, BGT: Bozulmus glikoz toleransi,

PG: Plazma Glikozu, APG: Aglik Plazma Glikozu

2.2.4. Diyabetik Gebeligin Maternal Komplikasyonlari

Diyabetik gebeliklerde hem diyabetin genel komplikasyonlarinin hem de ¢esitli

obstetrik komplikasyonlarin gelisme riskinde artis izlenmistir. Gestasyonel diabetes

mellitusta ortaya c¢ikan hiperglisemi endotelyal hiicrelere zarar vererek hipertansiyon ile

iligkili vaskiiler fonksiyon bozukluguna neden olabilir. Bu sebeble, GDM'nin gebelik

stiresince ve dogum sonrasindaki donemde hipertansiyon insidansimi arttirdigy ileri

stirilmiistiir(12). Gestasyonel diyabet diinya capindaki gebeliklerin %3 ila %5'ini

etkileyen preeklampsinin gelisimi ig¢in risk faktoriidir (13). Gebelik sirasindaki



hiperglisemi genellikle dogumdan sonra diizelse de, GDM hastalarinda gebelik
sonrasinda da devam eden uzun siireli insiilin direnci ve B-hiicre disfonksiyonu
izlenebilir. Bu nedenle, GDM tanis1 almis kadinlarin yasamlarinin ilerleyen
donemlerinde tip 2 DM gelistirme riski yiiksektir. Onceki gebeliklerinde GDM gbriilen
kadinlarin, sonraki gebeliklerinde de GDM goriilme riski artar (14). Bu nedenle, GDM
teshisi konan tiim kadinlara dogumdan sonraki altinci hafta vizitlerinde 2 saatlik glukoz
tolerans testi yaptirmasi onerilir (11).

Diyabetik ketoasidoz (DKA) tiim diyabet tiplerinde ortaya ¢ikabilen ciddi bir
komplikasyondur. DKA diyabetik gebelikte nadir olmakla birlikte, olusturdugu
tablonun agirlig1 anne ve fetiis icin risk olusturmaktadir. Tan1 hizli konulmali ve tedavi
gerektirmesi nedeniyle 6nemsenmesi gereken bir komplikasyondur (15) .

Diyabetik  gebelikte obstetrik komplikasyonlar da sik  goriilmektedir.
Preeklampsi, polihidroamnios, erken membran riiptiirii ve preterm eylem gibi obstetrik
problemler diyabetik gebelerde diyabetik olmayanlara gore daha sik ortaya ¢ikmaktadir
(16).

2.2.5. Diyabetik Gebeligin Fetal Komplikasyonlar1

Diyabetik annelerin bebeklerinde goriilen etkilenmenin nedeni maternal dolagim
yoluyla maruz kalinan yiiksek plazma glukozudur. Fetiiste gelisen komplikasyonlar
hiperinsiilinemi zemininde gelismektedir. Diyabetik gebeligin en sik bildirilen olumsuz
sonucu asir1 fetal biiyiime sonucunda gelisen makrozomidir. GDM'li annelerin
bebeklerinde artmis makrozomi riskiyle birlikte; omuz distosisi ve dogum travmasi riski
de ortaya ¢ikmaktadir. Glisemik kontrolle ne kadar iligkili oldugu tartismali olmakla
birlikte, 6lii dogum riski de s6z konusudur (17).

Diyabetik annelerin bebeklerinde; yenidogan hipoglisemisi, respiratuvar distres
sendromu, polisitemi ve hiperbilirubinemi gibi neonatal komplikasyonlar da siklikla
gelismektedir. Yenidogan hipoglisemisinin sikligi hem diyet kontrolli GDM’de hem de
insiilin ile tedavi edilen GDM’de yiiksek bulunmustur. Polisitemi varligt ve hepatik
immatilirasyon nedeniyle bilirubin konjugasyonu ve atiliminin diigik olmasi
hiperbilirubinemi gelisme riskini artirmistir. Diyabetik anne bebeklerinde respiratuvar

distres sendromu gelisme riski alt1 kat artmistir (18).
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Diyabetik gebeligin bebek agisindan uzun doénem etkileri de so6z konusudur.
Diyabetik annelerin bebeklerinde sonraki yillarda obezite ve tip 2 DM gelisme riski
mevcuttur (19).

2.2.6. Diyabetik Gebeligin Tedavisi

Gestasyonel diyabetin zamaninda tanimlanmasi ve yonetimi, fetal ve maternal
komplikasyonlar1 6nlemek i¢in énemlidir. GDM takip ve tedavisinde diyet, egzersiz ve
medikal tedavi olmak iizere ii¢ ana komponent bulunmaktadir. Fiziksel aktivite ve
diyet degisiklikleri tedavinin ilk basamagi olmaya devam ediyor. Kontrol altina
allmamadiginda veya daha fazla miidahale gerektiginde ilag tedavisi olarak insiilin ilk
sirada tercih ediliyor (20) . GDM tedavisinde amag, gebelik siirecini ve gebeligin
sonuclarint miimkiin oldugunca normallestirmek ve komplikasyonlar1 en aza
indirgemektir (1).

Ulkemizde TEMD diyabet kilavuzuna gére GDM icin belirlenen glisemik
hedefler:

-APG <95 mg/dl,

-1. saat postprandiyal PG <140 mg/dl (tercihen <120 mg/dl),

-2. saat postprandiyal PG <120 mg/dl ve HbAlc %6-6,5 seklindedir (1).

2.3. OBEZITE

2.3.1. OBEZITE TANIMI

Obezite, viicuda alinan enerji miktarinin enerji harcamasindan fazla oldugunda,
yag dokusunun birikimi ile ortaya ¢ikan klinik bir durumdur (21). Obezite, her iki
cinsiyette, tim yas gruplarinda ve her cografi ve etnik grupta iyi belgelenmistir. Viicut
yagini dolayl olarak degerlendirmenin basit bir yontemi viicut kitle indeksidir (VKI).
VKli'ne gore, cocuklarda ve ergenlerde kilo durumu, fazla kilolu > 85. persentil ile <95.
persentil ve obezite 95. persentil veya daha biiyiik olarak siniflandirilir (15). Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) ise; obesite siniflamasinda VKI Z-skoru kullanarak tanimlar. VKI
Z skoru>1 ancak 2'den az olanlar fazla kiloluyu tanimlarken, VKI Z-skorunun>2 olmasi
obezite olarak tanimlanmaktadir (22).

Diinya Saglik Orgiiti'ne (WHO) gore, diinya capinda obezitenin genel siklig
giinden giine artmaktadir. 1975'ten glinlimiize kadar yaklasik ii¢ katina ¢ikti. 2016'da 18
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yas ve lstli yetiskinlerin %39'u fazla kilolu ve %13'i obez sinifinda yer almaktadir.
Bununla birlikte, 5 ila 19 yas arasindaki ¢ocuklar ve ergenler arasinda asir1 kilo ve
obezite siklig1 daha da ¢arpici bir sekilde artmus: fazla kilolu grup 1975'te sadece % 4
iken, 2016'da bu oran % 18'in iizerine ¢ikmistir, obezite sikligi ise 1975'te % 1'in
altindayken 2016°da % 6'ya yiikselmistir. Kizlarda % 6, erkeklerde % 8 oraninda
saptanmustir. Bu oran da 2016 yilinda diinya ¢apinda 340 milyonu asan fazla kilolu ve
124 milyon obez ¢ocuk ve ergene esdegerdir (23). Tiirkiye niifusu 2017 itibariyla 80
milyon 810 bin 525 kisi olarak Ol¢ililmiistiir. Yapilan istatistiklere bakildiginda
Tiirkiye’de 15 yas ve lizeri obez bireylerin oran1 2004 yilinda %19,3 iken, 2016 yilinda
%16,2 diismiistiir. Bu diisiis erken tan1 ve farkindalik sayesinde olmustur (24).

Cocukluk c¢ag1 obezitesi baslica iki sebepten dolayr ¢cok onemlidir. Oncelikle
cocukluk cag1 obezitesi hayatin erken yaslarinda pek cok metabolik ve kronik hastaliga
yol agmaktadir. Ayrica, bu ¢ocuklarda ortaya ¢ikan psikolojik sorunlarin ileri yaslarda
bile 6zgiiven eksikligi ve ¢evreye uyum sorunlart yasamalarina neden olabilmektedir
(25).

2.3.2. OBEZITE ETYOPATOGENEZI

Obezitenin sik goriilen sebepleri arasinda; yiiksek kalorili hazir yiyeceklerin
kolay ulasilabilir olmasi, c¢alisan ebeveyni olan g¢ocuklarda hazir gida tiiketiminin
artmasi, O0glinde tiiketilen porsiyon boyutunda artis, sekerli tatlandirilmis igeceklerin
alimi1 ve hareketsiz bir yasam tarzi agisindan c¢ocugun ortamindaki degisiklikler
sayilabilir (26). Asir1 yeme en sik sorumlu tutulan etkendir. Asir1 yeme mekanizmasinda
da hipotalamusta bulunan istah merkezinin rolii biyiiktiir. Besin alimmi etkileyen
peptidler; noropeptid Y (NPY), kolesistokinin ve iirokortin’dir. Kolesistokinin ve
tirokortin besin alimin1 azaltmakta, NPY ise besin alinimini artirmaktadir. NPY beynin
ozellikle hipotalamus, hipokampus, korteks ve beyin sap1 niikleuslarinda bulunur. NPY
kortikotropin salgilatict hormon ve kortikotropinin salinimini artirarak instilin ile siirekli
iliski halindedir. Obez c¢ocuklarda insiilin direncinin gostergesi; hiperinsiilinemi
gelisimine ragmen normal kan glukoz diizeyidir. Boyle durumlarda 6nlem alinmazsa,
insiilin direnci nedeniyle glukoz toleransi bozulup hiperglisemi goriilebilir. Viicut
agirliginin artmasina bagli olarak insiilin diizeyinde de belirgin artis olmaktadir. Leptin

ise viicut agirlig1 ve metabolizmanin diizenlenmesinde 6nemli rol oynayan hormondur.
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Gorevi ise NPY'nin sentez ve salmimini inhibe ederek istahi azaltip kilo alimini
engellemektir. Leptin tokluk faktorii olarak besin alimini azaltir ve enerji harcanmasini
artirtr. Obezlerde, leptin sinyalindeki bir bozukluk ya da leptin etkisindeki direng

sonucunda serum leptin diizeyinin artmis oldugu tespit edilmistir (27).

2.3.3. OBEZITENIN SINIFLANDIRILMASI

Obezitenin dogru sekilde smiflandirmasi tam1 ve tedaviyi yonlendirmesi
nedeniyle 6nem arzetmektedir. Obezite farkli sekillerde smiflandirilmaktadir. Yag
dokusunun anatomik ozelliklerine goére, yag dokusunun dagilimina gore, baslangic
yasina Ve etiyolojide yer alan faktorlere gore siniflandirilabilmektedir (28). Diger
taraftan etiyolojisine gore olan siniflama en sik kullanilan siniflamadir (29).

2.3.3.1. Yag Dokusunun Anatomik Ozelliklerine Gére Obezite

a) Hiperseliiler Obezite: Adiposit sayisinin arttig1, hacminin degismedigi obezite
tiiriidiir. Bu tip obezite genellikle cocukluk ¢aginda goriiliir.

b) Hipertrofik Obezite: Adiposit hacmi ve igerisindeki yag miktarinda artis
olmasi ile karakterize olup, adiposit sayist sabit oldugu obezite tiiriidiir. Bu tip obezite
siklikla erigkinlik ve gebelik doneminde goriiliir.

2.3.3.2. Yag Dokusunun Dagilimina Gore Obezite

a) Generalize Obezite: Yag dokusunun tiim viicuda dagilmasi, bolgesel artis
olmamasi ile olusan obezite tiiriidiir.

b) Android (Abdominal/Santral) Obezite: Yag dokusunun baslica karin ve gogiis
bolgesinde birikmesiyle olusan obezite tiiriidiir ve genellikle erkeklerde goriliir.
Cocukluk cag1 obezitesinde goriilen abdominal tip yaglanma metabolik sendromla da
iliskili bulunmustur.

c) Gynoid (Gluteal/Periferik) Obezite: Yag dokusunun baslica kalga ve uyluk
bolgesinde birikmesiyle olusan obezite tiirtidiir ve siklikla kadinlarda goriiliir.

d) Visseral Obezite: I¢ organlarin etrafinda yag dokusunun birikmesi sonucu
goriilen obezite tiirtidiir.

2.3.3.3. Baslama Yasina Gore Obezite

a) Cocukluk Yas Grubunda Baslayan Obezite : 4 ile 16 yaslar1 arasinda baslayan

obezite turudiir.
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b) Eriskin Donemde Baslayan Obezite: 16 yas ve lizeri donemlerde baslayan
obezite tiiriidiir.

2.3.3.4. Etiyolojiye Giore Obezite

a) Basit Obezite (Ekzojen Obezite): Obezite ile birlikte ek bir hastaligin eslik
etmedigi, alinan ve yakilan enerji arasindaki dengenin bozulmasi nedeni ile meydana
gelen obeziteye denir. Ailenin yasam Ozellikleri, beslenme aliskanliklari, tiikketilen gida
igerigi, egzersiz diizeyi gibi ¢evresel etmenlere bagli olarak gelisir.

b) Sekonder Obezite (Endojen Obezite): Obeziteye eslik eden bir hastalik
durumu mevcuttur. Hormonal bozukluk, hipotalamik bozukluk gibi ek bir hastaliga
bagli olarak ortaya cikar.

c) Genetik Obezite: Obeziteden sorumlu olabilecegi tahmin edilen genlerin
sorumlu oldugu obezite tiiriidiir. Genetik haritalama ¢aligsmalara dayanilarak, tek genli
obezite ile iligkili olabilecek 11 ayr1 gen, ¢cok genli obezitede ise 22 adet aday gen

sorumlu tutulmaktadir (30).

2.3.4. OBEZITENIN TANISI

Obezite tanisinda viicuttaki yag miktarinin direkt veya indirekt yolla 6lgtimii,
boya gore beklenen agirlik veya cilt kivrim kalinligi 6l¢timii kullanilir (31).

2.3.4.1. Viicuttaki Yagin Direkt Olciimii

Viicuttaki yag miktarini objektif olarak dlgen birgok yontem bulunmaktadir. Bu
grupta klinik olarak uygulanabilen yontemler ile pratikte kullanim1 zor veya imkansiz
olan aragtirma amaciyla uygulanan yontemler vardir. Erigkinlerde de kullanilan
dansitometri, toplam viicut suyu miktari, toplam viicut potasyum o&l¢iimii, ndtron
aktivasyon analizi, ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik
rezonans goriintiileme (MRG), biyoelektriksel impedans, total viicut gecirgenligi, dual
foton absorpsiyometre (DPA), dual X-1sin1 absorpsiyometre (DEXA) gibi yontemler
kullanilmaktadir (32).

2.3.4.2. Viicuttaki Yagin Indirekt Olgiimii

Cocuklarda obezitenin tanisinda basit, uygulanabilir, ucuz ve daha giivenli olan
VKI sik kullanilmaktadir. Hesaplamast;

VKI= Viicut agirhg (kg) /  Boy*(m?)
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Cocuklarm VKI cinsiyet ve yasa gore degisiklik gosterdiginden
yetiskinler gibi dogrudan kullamlmaz. VKI cocuklarda yasa ve cinsiyete gore
degismektedir ve bu nedenle VKI persentilleri ve buna uygun tablolar belirlenmistir.
Yas ve cinsiyete gore belirlenmis persentil ¢izgilerinde 85.-95. persentil aras1 fazla
kilolu kabul edilirken, 95. persentil iizeri ise obezite olarak kabul edilmektedir (33).
DSO ve Hastalik Kontrol Merkezi (CDC) tarafindan hazirlanan referans egrileri yaygin
olarak kullanilmaktadir. CDC, 2 ile 20 yas arasindaki cocuklarda VKI’ ne dayali
persentil egrilerinin kullanilmasin1 onerirken, 2 yas altindaki cocuklarda ise DSO
biiyiime standartlarinin kullanilmasini énermektedir (34). Tiirk ¢ocuklarmin VKI’nin
degerlendirilmesinde kullanilan yerel referans degerleri Tablo 4 ve Tablo 5’de

gosterilmistir.
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Tablo 4: Erkeklerde Yasa Gére VKI’nin Degerlendirilmesinde Kullanilan Yerel

Degerler

Cinsiyet ERKEK

Yas/Persentil 5 15 25 50 75 85 95
Dogum 11.4 12.2 12.7 13.7 14.6 15.2 16.1
3.Ay 14.4 15.3 15.8 16.9 18.0 18.6 19.7
6.Ay 15.0 15.9 16.5 17.5 18.6 19.2 20.3
9.Ay 15.1 16.0 16.5 17.5 18.6 19.3 20.4
12.Ay 14.9 15.7 16.2 17.2 18.3 18.9 20.0
15.Ay 14.7 15.5 16.0 17.0 18.0 18.6 19.7
18.Ay 14.5 15.3 15.7 16.7 17.7 18.3 19.3
2 Yas 14.3 15.0 15.4 16.3 17.3 17.9 19.0
2.5 Yas 14.2 14.8 15.3 16.2 17.2 17.7 18.8
3 Yas 13.9 14.6 15.0 15.9 17.0 17.6 18.7
3.5 Yas 13.8 14.5 14.9 15.8 16.8 17.4 18.5
4 Yas 13.7 14.4 14.8 15.7 16.7 17.3 18.4
4.5 Yas 13.6 14.2 14.7 15.6 16.6 17.2 18.4
5 Yas 13.5 14.2 14.6 15.5 16.5 17.1 18.3
5.5 Yas 13.4 14.1 14.5 15.4 16.5 17.1 18.4
6 Yas 13.4 14.1 14.5 15.4 16.5 17.2 18.5
7 Yas 13.6 14.3 14.7 15.7 16.9 17.6 19.1
8 Yas 13.8 14.5 15.0 16.1 17.4 18.2 19.9
9 Yas 14.0 14.8 15.3 16.5 18.0 19.0 21.0
10 Yas 14.1 15.1 15.7 17.1 18.9 20.1 225
11 Yas 14.6 15.8 16.5 18.2 20.4 21.7 24.5
12 Yas 15.2 16.5 17.4 19.3 21.7 23.1 26.0
13 Yas 15.6 17.0 18.0 19.9 22.3 23.7 26.5
14 Yas 16.4 17.7 18.6 20.5 22.8 24.2 27.0
16 Yas 17.2 18.5 19.4 21.9 24.1 25.4 28.2
17 Yas 18.7 19.9 20.7 22.5 24.7 26.1 28.8
18 Yas 19.2 20.5 21.3 23.1 25.2 26.6 29.4
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Tablo 5 : Kizlarda Yasa Gore VKi’nin Degerlendirilmesinde Kullanilan Yerel Degerler

Cinsiyet Kiz

Yas/Persentil 5 15 25 50 75 85 95
Dogum 11.4 12.2 12.6 13.5 14.4 14.9 15.8
3.Ay 13.9 14.8 15.3 16.3 17.3 17.9 18.9
6.Ay 14.7 15.4 15.9 16.9 18.0 18.6 19.7
9.Ay 14.8 15.5 16.0 17.0 18.0 18.6 19.8
12.Ay 14.6 15.3 15.7 16.6 17.7 18.2 19.4
15.Ay 14.5 15.1 15.6 16.4 17.4 18.0 19.1
18.Ay 14.2 14.9 15.3 16.2 17.1 17.7 18.8
2 Yas 14.0 14.6 15.1 15.9 16.9 17.4 18.5
2.5 Yas 13.9 14.6 15.0 15.8 16.7 17.3 18.3
3 Yas 133.8 14.4 14.8 15.5 16.4 17.0 17.9
3.5 Yas 13.7 14.3 14.7 15.5 16.4 17.0 18.0
4 Yas 13.6 14.2 14.6 15.4 16.4 17.0 18.1
4.5 Yas 135 14.2 14.6 15.4 16.5 17.1 18.2
5 Yas 13.4 14.0 14.5 15.5 16.6 17.3 18.8
5.5 Yas 13.4 14.0 14.5 15.5 16.6 17.3 18.8
6 Yas 13.3 14.0 14.5 15.5 16.7 17.5 19.1
7 Yas 13.3 14.0 14.5 15.6 16.9 17.8 19.7
8 Yas 13.4 14.2 14.7 15.9 17.4 18.4 20.4
9 Yas 13.6 14.5 15.1 16.4 18.1 19.2 21.5
10 Yas 13.9 14.9 15.6 17.1 19.0 20.2 22.6
11 Yas 14.5 15.6 16.4 18.0 20.0 21.3 23.8
12 Yas 15.3 16.5 17.3 19.0 21.1 22.3 24.8
13 Yas 16.3 17.5 18.3 19.9 21.9 23.1 25.4
14 Yas 17.1 18.3 19.0 20.6 22.5 23.6 25.8
16 Yas 18.1 19.1 19.8 21.2 23.0 24.0 26.1
17 Yas 18.5 19.5 20.1 21.5 23.1 24.2 26.2
18 Yas 19.0 19.9 20.5 21.8 23.3 24.3 26.1

Cocuklarda beden kitle indeksine gore siniflandirma verilmistir (35)
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Tablo 6. Cocuklarda VKI Z skoruna gére

SINIFLANDIRMA COCUKLARDA VKIi Z SKORUNA GORE
ZAYIF <-2,00SD

NORMAL >-2,00-<1,00 SD

FAZLA KILOLU > 1,00 —< 2,00 SD

OBEZ > 2,00 SD

2.3.4.3. Boya Gore Agirlik

Cocuklarda obezite tanis1 konulurken sik kullanilan yontemlerden biri de boya
gore agirlik degerlendirmesidir. Cocuklarin kilosu degerlendirilirken boylar1 da goz ardi
edilmeden, kendi iilkesinin standartlarinin ideal agirhigi ile karsilastirilmaktadir. Yas ve
cinsiyete gore diizenlenmis boy ve viicut agirligmni iceren tablolardan faydalanip
cocugun boyuna gore ideal agirligi bulunur. Boyunun 50 persentilde oldugu durumda
50 persentildeki agirlik o ¢ocugun ideal kilosu olarak belirlenir. Cocugun olgiilen
agirligiin ideal agirligina oranlanmasi ile rolatif agirlik (RA) saptanir. Rolatif agirligin
%120 tizerinde olmasi obezite kabul edilmektedir (36).

RA = Hastanin 6lgiilen agirligi/Ayni boydaki normal ¢ocugun agirligi x 100

2.3.4.4. Cilt Krvvrim Kalinlhiklar

Obezitede cilt altinda toplanan yag dokusu miktarini belirlemek i¢in cilt kivrim
kalmhigr 6lgiimii yapilir. Olgiim ‘kaliper’ olarak adlandirilan aletlerle yapilir. Cilt
kivrimlar: aletin uglart arasinda tutulur, 6l¢iilen kalinlik aletin gdstergesinden okunur.
Bu amagla en sik triseps bolgesinden elde edilen Olgiim kullanilirken, biseps,
subskapular ve suprailiak bolgeler de 6l¢iim ic¢in kullanilabilir. Yasa gore belirlenen

persentillere gore 85 persentil {izerindeki 6lglimler obezite olarak kabul edilir (37).

2.3.5. OBEZITENIN KOMPLIKASYONLARI
Cocukluk c¢ag1 obezitesinin artan prevalansi, erken yasta obezite ile iliskili
komorbid hastaliklarin ortaya ¢ikmasina yol agmistir. Cocukluk cagi obezitesi hemen

hemen her organ sistemini olumsuz etkileyebilir ve siklikla hipertansiyon, dislipidemi,
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insiilin direnci, yagh karaciger hastalifi ve psikososyal komplikasyonlar gibi ciddi

sonuglara neden olur (38, 39).
A. Endokrin Sistem Uzerindeki Etkileri;
1.Glikoz Metabolizmasi
a. Insiilin Direnci

b. Prediyabet

C. Tip 2 Diyabetes Mellitus
d. d. Metabolik Sendrom
2.Biiyiime ve Ergenlikle ilgili
a. Polikistik Over Sendromu (kizlarda)
b. Erken Menars (kizlarda)
C. Geg Ergenlik Baslangic1 (erkeklerde)
d. Gomiik Penis (erkeklerde)
3.Tiroid Fonksiyon Bozukluklar1
Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri;
Hipertansiyon
Dislipidemi
Erigkin Koroner Arter Hastalig1

Gastrointestinal Sistem Uzerine Etkileri;
Nonalkolik Yaglh Karaciger Hastalig1
Kolelithiazis

Solunum Sistemi Uzerine Etkileri;
Astim

Uyku Apne Sendromu

Sinir Sistemi Uzerine Etkileri;

Kas Iskelet Sistemi Uzerine Etkileri;
Femur Bas1 Epifiz Kaymasi
Genu Valgus

Genu Varus

A oo dvME T EMNEODNMNEO R ODNDE D

Fraktirler

Diger Kardiyovaskiiler Hastalik A¢isindan Risk

Idiopatik Intrkranial Hipertansiyon (Psddotiimér Serebri)
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3. MATERYAL -METOD

5-12 yag araligindaki gestasyonel diyabetli annelerden dogan ¢ocuklar ¢calismaya
dahil edildi.

Bu ¢alismada Tokat ilinde Gaziosmanpasa Universitesi Hastanelerinde GDM’li
anne gebeliginden dogan 5-12 yas grubu ¢ocuklarda obezite, glukoz intoleransi (insiilin
direnci), dislipidemi ve diyabet iliskisini incelemeyi amacladik.

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi otomasyon sistemi iizerinden
gestasyonel diyabet tanisiyla takipli hastalar tespit edildi. Hasta dosya kayitlar
retrospektif olarak incelendi ve hastalar telefon ile aranarak calismayla ilgili gerekli
bilgiler verildi. Calismaya dahil edilecek ¢ocuklar hastaneye davet edildi. Ailelerinden
bilgilendirilmis onam alindi. Poliklinige basvuran hastalar obezite ac¢isindan
degerlendirildi.

Cinsiyetleri, dogum haftasi, dogum kilosu, anne siitii alimi, boyu, viicut agirlig
kaydedildi. Viicut agirlig1, boy persentilleri, viicut kitle indeksi (VKI) ve Z skoru Cocuk
Endokrin Dernegi sitesindeki otomatik programla hesaplanda.(

https://www.ceddcozum.com/). Cocuklarin  boy wuzunlugu Olgiimii  yapilirken

ayakkabilar1 cikartildi. Basin, sirtin, kalgalarin ve topuklarin arka kisimlari duvara
degecek sekilde diiz duvar oniinde dik durmasi istendi ve stadiometer ile 6l¢iim yapildi.
Viicut agirhigr dlgiimii ise hassas dijital tarti aleti ile ¢ocuklarn hafif giysili olmasi
saglanarak ve ayakkabilar ¢ikartilarak yapildi. Cocuklar persentile gore zayif, normal,
fazla kilolu ve obezite olmak iizere siniflara ayrildi. VKI’nin 95. persentil ve iizerinde
olmast ‘obez’, 85.-94. persentil araliginda olmasi ‘fazla kilolu’, 5.-84. persentil
araliginda olmas1 ‘normal kilolu” ve 5. persentilin altinda olmas1 ‘zayif® olarak kabul
edildi. (40, 41). Calisma grubu VKI 5 persentil ile 85 persentil aras1 (VKI-SDS -1,+1
aras1) olanlar, obez grubuna 95 persentil ve iistii (VKI-SDS +2 ve iistii) olanlar alind1
(42).

Hastalardan 8 saat agliktan sonra kan alindi. Tiim ¢ocuklardan total kolesterol
(TC), trigliserid(TG), diislik dansiteli lipoprotein (LDL), ¢ok diislik dansiteli lipoprotein
(VLDL), yiiksek dansiteli lipoprotein(HDL), aclik insiilin, glukoz, elektrolitler (Na,K,
Cl), BUN , kreatinin, hemogram, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat

aminotransferaz (AST) diizeyleri calisildi. Sonuglar elde edildikten sonra HOMA-IR
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[aclik insiilin (mIU/ ml) x ag¢lik glukoz (mg/dl) / 405 ] formiilii ile hesaplandi.
Cocuklardaki insiilin direnci HOMA-IR degerlerine gore belirlendi. Prepubertal
donemde erkeklerde 2,67 iizeri, kizlarda 2.22 pozitif kabul edildi. Puberta doneminde
erkeklerde 5.22 iizeri, kizlarda 3.82 iizeri pozitif kabul edildi (43).

Kontrol grubu olarak Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk poliklinigine bagvuran 5-12 yas araligindaki kronik hastaligi ve endokrinolojik
bozuklugu olmayan ¢ocuklar ¢alismaya dahil edildi. Ailelerinden bilgilendirilmis onam
alindi. Cinsiyetleri, dogum haftasi, dogum kilosu, anne siitii alim1, boyu, kilosu, viicut
kitle indeksi kaydedildi. Kan tetkikleri alind1.

Gaziosmanpasa Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon
Birimine calismanin finansman destegi i¢in basvuru yapildi. 31.05.2022 tarihinde
projemizin desteklenmesi kabul edildi.

Bu calisma icin Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun onayi alindi. (Etik kurul onay numarasi 22-KAEK-10)

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi otomasyon sistemini
kullanmak i¢in hastane bashekimliginden ayrica izin alindi.

Konjenital kalp hastalikligi olan hastalar calisma dis1 birakildi. 35 adet
gestasyonel diyabet olan anne ¢ocugu tespit edildi. 1 hasta konjenital kalp hastaligi
oldugu i¢in calisma dis1 birakilarak ¢aligmaya 34 hasta ile calisma dahil edildi. Kontrol
grubu olarak da 40 adet saglikli ¢ocuk ¢alismaya dahil edildi. Kontrol grubunda
hipotirodi, ailesel hiperlipidemi, diyabet gibi kronik hastaligi olanlar ¢alismaya dahil
edilmedi.

Calisma gruplarmin genel oOzellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile
tanimlayict analizler yapilmistir. Siirekli degiskenlere ait veriler ortalamatstandart
sapma seklinde; kategorik degiskenlere iliskin veriler ise n (%) seklinde verilmektedir.
Nicel degiskenlerin gruplar arasindaki ortalamalarini karsilastirirken Iki Ortalama
Arasindaki Farkin Onemlilik testinden yararlanilmaktadir. Nitel degiskenler arasindaki
iliski olup olmadigini degerlendirmek icin c¢apraz tablolardan ve ki-kare testlerinden
yararlanilmaktadir. Nicel degiskenler arasindaki iliski i¢in pearson korelasyon
katsayisindan yararlanilmaktadir. p degerleri 0.05°’den kiigiik hesaplandiginda
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Hesaplamalarda hazir istatistik yazilimi

kullanilmistir (SPSS 19.0 Chicago, IL, USA).
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4. BULGULAR

Calismamizda 34 gestasyonel diyabetli anneden dogan 5 ile 12 yas arast ¢ocuk
calisma grubu; gestasyonel diyabet dykiisli olmayan 5 ile 12 yag aras1 40 ¢ocuk kontrol

grubu olarak ¢alismaya dahil edildi.

Calisma ve kontrol gruplarinin yas ortalamalari, boy ve kilo ortalamalari,
gebelik haftasi, anne siiti ve formiil mama zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik gézlenmedi (sirasiyla p=0,388, p=0,781, p=0,102, p=0,322, p=0,475,
p=0,780) (Tablo 7).

Calismamiza katilan ¢ocuklarin dogum kilo ortalamalar1 3646,32 gr iken kontrol
grubunun 3350,75 gr saptanmistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamliydi(p=0,009).
Calisma grubundaki ¢ocuklarin boy persentil ortalamalar1 78,03 iken kontrol grubunun
42,51°dir. Bu fark istatistiksel agidan anlamhdir (p<0,001). Calisma grubundaki
cocuklarin kilo persentil ortalamalar1 78,57 iken kontrol grubunun 44,11°dir. Bu fark
istatistiksel agidan anlamlidir  (p<0,001).Calisma grubundaki cocuklarin  VKI
ortalamalar1 19,4 kg/m? iken kontrol grubunun 17,32 kg/m?’dir. Bu fark istatistiksel
acidan anlamlidir (p=0,016).Calisma grubundaki ¢ocuklarin SDS degeri 0,84 6l¢iiliirken
kontrol grubunun -0,06 Sl¢lilmiistiir. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir (p=0,016 )
(Tablo 7).
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Tablo 7. Calisma grubunun Demografik Ozellikleri

Hasta Kontrol
n (%) n (%) t P
Cinsiyet
Kiz 16 (%47,1) 20 (%50)
Erkek 18 (%52,9) 20 (%50) 0,801
Ort£SS Ort.£SS
Yas (y1l) 7,85+2,52 8,35+2,39 0,869 0,388
Dogum Kilosu (gr) 3646,324+533,06 3350,75+407,4 2,701 0,009
Boy (cm) 132,06+15,2 131,13+13,55 0,279 0,781
Boy (Percentil) 78,03+£22,52 42.,51+£30,24 5,646  <0,001
Kilo (kg) 35,32+13,35 30,8+10,13 1,655 0,102
Kilo (Percentil) 78,57+27,04 44,11+33,57 4803 <0,001
VKIi (kg/m?) 19,4+4,01 17,32+3,24 2,473 0,016
Gebelik Haftasi 37,85+0,86 37,45+£2,22 0,997 0,322
VKIi SDS 0,84+1,33 -0,06+1,31 2,922 0,005
Anne Siitii Siiresi 14,28+9,31 12,86+6,81 0,719 0,475
Formiil Mama Siiresi 12,8+5,49 13,294+3,47 0,282 0,780

Iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi kullamldi.

Laboratuvar degerlerinden BUN, total kolesterol, LDL, insiilin ve HOMA-IR

diizeyleri GDM’li anne ¢ocuklarinda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek

saptandi (sirastyla p=0,006, p=0,031, p=0,016, p=0,011, p=0,017). Diger laboratuvar

degerlerinde istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 8).
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Tablo 8. Calisma Grubunun Laboratuvar Degerleri Dagilimi

Hasta Kontrol t p
Glukoz 90,39+7,98 89,73+6,82 0,385 0,702
Sodyum 139,29+2.24 138,88+1,68 0,919 0,361
Potasyum 4,43+0,4 4,44+0,33 0,049 0,961
Kloriir 103,36+2,17 103,31+2,28 0,083 0,934
BUN 11,84+4,69 9,55+1,93 2,819 0,006
Kreatinin 0,47+0,08 0,44+0,08 1,640 0,105
ALT 16,69+6,45 15,06+5,51 1,179 0,242
AST 24,93+6,77 25,05+5,78 0,081 0,935
Hemoglobin 13,12+0,82 13,08+0,76 0,236 0,814
L%tligterol 164,94+26,88 150,96427,6 2,197 0,031
:—('oDIIejsterol 56,68+11,16 52,97+12,59 1,329 0,188
Trigliserit 86,93+39,26 80,94+30,73 0,736 0,464
R 100,94+26,63 86,8942233 2,469 0,016
Insiilin 12,9448 8,01+6,19 2,624 0,011
HOMAIR 2,83+1,71 1,94+1,4 2,451 0,017

Iki ortalama arasindaki farkin onemlilik testi kullamldi.

ALT: Alanin aminotransferaz; AST : Aspartat aminotransferaz; HDL: Yiiksek dansiteli
lipoprotein kolesterolii; LDL: Diistik dansiteli liporotein kolesterolii

Calismaya dahil edilen hasta grubundaki GDM’li annelerin %82’si (n=28)
gebelik doneminde diyet uygularken %18°1 (n=6) de insiilin kullanmstir.

GDM’li anne c¢ocuklarmin %32’si (n=11), kontrol grubunun %88’1 (n=35)
normal kilolu, GDM’li anne ¢ocuklarinin %44’ (n=15), kontrol grubunun %3’l (n=1)
fazla kiloluydu(p<0,001). GDM’li anne ¢ocuklarinda fazla kilolu ¢ocuk sayis1 yiiksekti.
Obezite orani acisindan GDM’li anne c¢ocugu ile kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi.

SDS skoruna gore siniflama yaptigimizda normal kilo oran1 hasta grubunda %35
iken (n=12) kontrol grubunda %70 (n=28) ve fazla kilolu orani hasta grubunda %38
iken (n=13) kontrol grubunda %13 (n=5) saptandi(p=0,008). SDS skoruna gore hasta
grubunda fazla kilolu orani yiiksekti. Zayif ya da obez olma durumu ise hasta grubu ile

kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik olusturmadi.
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HOMAIR testi hasta grubunun %53 linde (n=18), kontrol grubunun da %78 nde
(n=31) normal sinirlarda bulunurken, ¢alisma grubunun %47’sinde (n=16) ve kontrol
grubunun %22’sinde (n=9) normalden yiiksek saptandi (p=0,026).

Dogum sekline baktigimizda hasta grubundaki ¢ocuklarin %91°1 (n=31)
sezeryanla dogarken kontrol grubunun ise %30’u (n=12) sezeryanla dogmustu. Hasta
grubunun %9’u (n=3), kontrol grubunun ise %70’1 (n=28) ise vajinal yolla dogmustu.
Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda her iki dogum sekli agisindan (normal dogum veya
sezeryan) da istatistiksel agidan anlamli bir fark bulundu (p<0,001). Hasta grubun
sezeryan orani daha yiiksekti.

Dogum haftasi, anne siitii ve formiil mama kullanma siiresi ac¢isindan hasta
grubu ile kontrol grubu arasinda anlaml bir fark saptanmadi (Tablo 9).

Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda obezite agisindan anlamli bir fark

gozlenmedi (p=0,116).
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Tablo 9. Calisma Grubunun Antropometrik Alt Gruplarina G6ére Dagilimi

Degiskenler Hasta Kontrol Total X p
n % n % n %
belik Preterm 3 8,80 9 2250 12 16,20
Gebelik 1. 31 91,20 29 7250 60 81,10 4,610 0,100
Haftas1
Postterm 0 0,00 2 5,00 2 2,70
. 82.40
Anne Diyet 28 0 000(h) 28 37,80
Gebelikte ()
fnsulin  insulin 6 12’30 0 000() 6 810 (4000 <0001
Diyet Kontrol 0 000 40 10000 40 54,10
32.40 8750
Normal 11 ' 35 ' 46 62,20
(a) (b)
) Fazla 4410
Kilo o 15 " 1 250(b) 16 2160 25788 <0,001
Obez 8 2?(5’0 4 10,00 (a) 12 16,20
Zayif 1 290(a) 3 7,50(a) 4 540
Normal 12 3530(a) 28 70,00(b) 40 54,10
SDS 11,881
Eﬁﬁ'ﬁ 13 3820(a) 5 12,50(b) 18 24,30 0.008
Obez 8 2350() 4 10,00() 12 16,20
Normal 18 52,90(a) 31 77,50(b) 49 66,20
HOMAIR 4955 0,026
Yiiksek 16 47,00() 9 22,50(b) 25 33,80
Yok 2 590 5 1250 7 950
Anne Siitil ' ! O¥ 0,940 0332
e Sutt\ar 32 9410 35 8750 67 90,50
Formiil Yok 19 5590 26 6500 45 6080
41 042
Mama  Var 15 4410 14 3500 29 3920 0041 0423
5 Normal 3 880(a) 28 7000(b) 31 41,90
Dogum  Norma 80(2) 00(b) V7 98,256 <0,001
Sekli Sezaryen 31 91,20(a) 12 30,00(b) 43 58,10

Pearson Ki-kare testi kullanildi. (ab): Satir olarak ortak harf istatistiksel nemsizligi ifade
etmektedir
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Annenin gebelikteki tedavisinin (diyet yapmasi veya insiilin almasi) ve dogum
seklinin (normal dogum veya sezeryan) calisma grubu ile kontrol gruplar1 arasinda
istatistiksel acidan anlamli bir farklilik olusturmadig goézlendi (sirasiyla p=0,066,
p=0,534, Tablo 10).

Tablo 10. SDS'ye Gore Obezitenin Hasta ve Kontrol Gruplari Agisindan
Karsilastirilmasi

SDS
Obez Obez Degil
n (%) n (%) X2 p
Grup Hasta 8 (%67) 26 (%42) 2,476 0,116
Kontrol 4 (%33) 36 (%58)
Anne Gebelikte Tedavi Diyet 8 (%67) 20 (%32)
Insiilin 0 6 (%10) D445 0.066
Kontrol 4 (%33) 36 (%58)
Dogum Sekli Normal 6 (%50) 25 (%40) 0,387 0,534
Sezeryan 6 (%50) 37 (%60)

Pearson Ki-kare kullanmimistir.
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5. TARTISMA

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), gebelikte en sik goriilen metabolik
bozukluktur. GDM*‘s1 olan anne bebeklerinde yas grubuna gore komplikasyonlar
izlenmektedir (2). GDM’l1 anneden dogan c¢ocuklarda obezite ve kardiyometabolik
hastalik goriilme sikligi artmigtir. GDM’nin erken tan1 almasi ve diyabetin kontrolii bir
cok komplikasyonu azaltmistir (44). GDM’s1 olan anne c¢ocuklarinda yapilan
calismalarda obezite riski kontrol grubuna gore artmis oldugu raporlanmaistir.

Northwestern ~ Univeristesinde yapilan calismada GDM’s1  olan anne
cocuklarinda normal popiilasyona kiyasla obezite insidansinda artig tespit edilmistir
(45). Hiperglisemi ve Olumsuz Gebelik sonucu dogan bebeklerin takip ¢aligmasinda
kontrol edilmeyen maternal hiperglisemide 11.4 yas grubunda daha yiiksek yaglanma
oranlar1 tespit edilmistir. Pima Hindistan toplulugunda yapilan bir baska calismada
diyabeti olan anne c¢ocuklarinda kontrol grubuna gore obezite riski artmis oldugu
saptanmigtir. Diyabetik annelere sahip olan 6-11 yas grubu c¢ocuklar ile yapilan
calismada ¢ocuklarin Metabolik Sendrom(MS) riski anlamli derecede yiiksek bulunmus
(46). 14881 adolesan iizerinde yapilan biiyiik 6l¢ekli bir caligmada, yiiksek dogum
agirligt ve GDM’nin, c¢ocuklardaki obezite ile iligkili oldugu gosterilmis (47).
Hindistan’da yapilan bir bagka calismada, annede gestasyonel diyabeti olan 5-9,5 yas
araligindaki grup incelenmistir. Cocuklarda obezite ve insiilin direnci riskinin daha
yiiksek oldugu bulunmus (48).

Calismamizda ¢alisma grubundaki gocuklarin VKI ortalamalar1 19,4 kg/m? iken
kontrol grubunun 17,32 kg/m*’dir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli (p=0,016)
olmakla birlikte diger calismalarla uyumlu bulunmustur. Diger calismalarla uyumlu
olarak, bizim calismamizda hasta grubun VKI kontrol grubundan yiiksekti. Bunu
yaninda ¢alisma grubundaki cocuklarin SDS degeri 0,84 kontrol grubunun -0,06
saptanmistir. Ayrica VKI SDS skoru ortalamasi hasta grubunda kontrol grubundan daha
yiiksekti. Bu bulgular, GDM gebeliginden dogan bebeklerin kilo alimina daha yatkin ve
obezite riskinin daha yiiksek oldugu gosterebilir. Bu da bize GDM’li anneden dogan
cocuklarin obezite riskinin yiiksek oldugunu gostermektedir.

Yapilan bir¢ok calismada gestasyonel ve perinatal faktorlerin ¢ocuklukta kilo

almin1 etkiledigi yaygin olarak kabul edilmektedir. Maternal diyabet tipine
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bakilmaksizin diyabetli annelerin ¢ocuklarinda obezite ve tip 2 diyabet riskinin yiiksek
oldugu gosterilmistir. 1995-2000 yillar1 arasinda Kuzeybati ve Hawaii bolgesinde
yapilan ¢alismada annede gestasyonel diyabet varliginda 5-7 yaslarinda ¢ocukluk ¢agi
obezitesi sikliginin artig1 saptanmistir (49).

GDM’s1 olan anne ¢ocuklarinda yapilan ¢alismada ¢ocuklarda yiiksek adipozite,
fazla insiilin salinimi ve diisik HDL diizeyi tespit edilmis (47). Plagemman ve ark.’nin
diyabetik anne c¢ocuklarinin kan glukoz ve insiilin diizeylerinin degerlendirildigi
caligmalarinda hem yenidogan déneminde hem de ¢ocukluk doneminde kan glukoz ve
insiilin diizeyi kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmis (50). Bizim
calismamizda da benzer sekilde hasta grubunun insiilin ve  HOMA-IR ortalama
degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksekti. Insiilin direnci (HOMA-IR >2,5) GDM’li
anne cocuklarinin %47’sinde saptanirken, kontrol grubunun % 22’sinde saptandi.
Ancak bizim ¢alismamizda HDL diizeyinde kontrol ve g¢alisma grubu arasinda fark
saptanmadi. Bunun yaninda ¢aligmamizda kan total kolestrol ve LDL diizeyleri kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptandi. Gestasyonel diyabeti olan anne
cocuklart lizerinde yapilan ¢esitli ¢aligmalarda yiiksek BMI, artmis metabolik sendrom
riski saptanmis olup literatiirdeki bu veriler ¢alismamizi destekler niteliktedir (50, 51).

ABD popiilasyonunda ¢esitli etnik gruplarinda katildigt GDM’s1 olan 9,439
anne ve c¢ocuk katilimiyla, gebelikte artan hiperglisemi seviyesinin, 5-7 yaslarindaki
cocuklarinda obezite riskinin artmis oldugu belirlenmis. GDM erken tespit edilir ve
tedavi edilirse ¢ocuklarda obezite riskinin azaldigi goriilmiis. Tedavi edilen GDM
gruplarinda obezite riskinin azaldigi da goriilmiis (52). Bizim ¢alismamizda buna dair
bir veri yoktur. Bizim calismamizdaki GDM’li anneler kadin dogum kliniklerinde
takipli tedavi alan gruptan olusmaktadir. Diger taraftan bizim calismamizda hasta
gruptaki diyet veya insiilin tedavisiyle obezite siklig1 arasinda iligski saptanmadi.

GDM’nin fetiis ve yenidogana ait riskleri mevcuttur. Bunlar perinatal mortalite,
makrozomi, dogum travmasi, hiperbilirubinemi, neonatal hipoglisemi, hiperglisemi,
ketoasidoz, abortus, konjenital anomaliler, intrauterin ani fetal 6liim, gelisme geriligi,
preterm dogum, respiratuar distress sendromu, dehidratasyon, polisitemi,
hipomagnezemi, kardiyomiyopati, septal defekt, aort koarktasyonu, biiyiik damarlarda
transpozisyon, hidrosefali, meningomyelosel, anensefali gibi konjenital anomalilerdir.

Cocuklukta ise obezite ve daha sonraki donemde tip II diyabet goriilme riski olarak
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rapor edilmistir (53). Caligmamiza katilan hasta ¢ocuklarin dogum kilo ortalamalari
kontrol grubundan yiiksekti. izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde dogum
yapan 491 kadin ile yapilan c¢alismada  gestasyonel diyabeti olan kadinlarin
yenidoganlarimin viicut agirligi, diyabeti olmayanlarinkilere goére daha fazla oldugu
saptanmis (54). GDM’nin makrozomi ag¢isindan risk oldugu literatiirdeki calisma ile
desteklemektedir.

Dogum sekline baktigimizda ise hasta grubundaki ¢ocuklarin sezeryanla dogum
oranlari, kontrol grubundan yiiksekti. Naylor ve ark yaptiklari ¢alismada GDM’si olan
annelerde sezaryen oranint %30, kontrol grubunda ise %20 olarak bulmuslardir. Bu
calismada GDM’si olan anneler gebelikte tedavi almis olup bebeklerin dogum
agirliklart normal izlenmistir (55). Sezaryan oraninin yiiksek bulunmasi bizim
calismamiz1 desteklemistir. Diger taraftan bizim ¢alismamizda hasta grubu i¢in tedavi

seklinin obezite ile iliskisi saptanmadi.
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6.SONUC

Arastirmadan elde edilen sonuglara dayali olarak;

1. Calismamiz GDM’li anne c¢ocuklarinda obezite riskinin arttigini,
GDM’nin ¢ocuklarda insiilin direnci gelisimine neden olabilecegini gosterdi.

2. GDM’li anne cocuklarinda VKIi ve VKI SDS skorunun arttirabilecegi

saptandi.
3. GDM’nin dogum kilosunu artirdigi bulundu.
4. GDM’nin sezeryan oraninda artisa sebep olabilecegi tespit edildi.
5. GDM tedavisinin obezite sikligr ile iligkisi saptanmadi. Bu verinin bizim

calismamizdaki hasta grubundaki saymnin az olmasindan kaynakli olabilecegi

diistinildii.

6. GDM’li ¢ocuklarda total kolesterol, LDL kontrol grubuna gore yiiksek saptandi.
Bu nedenle obezite ve kardiyovaskuler hastaliklar agisindan riskli grup olarak
degerlendirilebilir.

7. GDM’li anne ¢ocuklarinda insiilin ve HOMA-IR orani yiiksek saptandi.

8. GMD’li anne ¢ocuklarma iliskin daha kapsamli verileri ortaya

koyabilecek gozlemsel ve g¢ocuklarin obezite gelisimini engelleyecek, bu konudaki
deneyimleri ortaya koyabilecek kalitatif arastirmalarin yapilmasimin faydali oldugu
diistintildii.

9. Cocuklarda ortaya c¢ikan komplikasyonlar1 6nlemek adina maternal

hiperglisemi ve hiperinsiilineminin etkili tedavi ve yonetimine 6nem verilmelidir.
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